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Vorwort zur 7. Auflage 
Vor 25 Jahren erschien die 1. Auflage der „Klinischen 
Pathophysiologie". Die 7. Auflage hat nun in jeder H i n -
sicht eine fast vollständige Neubearbeitung erlebt. Von 
den langjährigen Autoren ist fast die Hälfte aus Alters-
gründen ausgeschieden und durch eine jünge re Gene-
ration ersetzt worden. 10 Kapitel oder etwa ein Drittel 
des Buches, so Eiweißstoffwechsel. Fettstoffwechsel. 
Wasser- und Elektrolythaushalt. Säure -Basen-Haus -
halt. Ovar. Plazenta. Blut. Lunge und Atmung. Bewe-
gungsapparat und Nervensystem sind von neuen Auto-
ren völlig neu bearbeitet worden, und das Nierenkapi-
tel ist ebenfalls durch zahlreiche neue Mitautoren er-
gänzt worden. 
Daneben sind aber auch alle anderen Kapitel weitge-
hend umgearbeitet worden, da wir diesen großen U m -
bruch in der Autorenschaft gleichzeitig zum An laß ge-
nommen haben, um das in 25 Jahren immer dicker ge-
wordene Standardwerk einer Schlankheitskur von 
25 % des bisherigen Umfangs zu unterziehen. Trotz der 
Aufnahme neuester Erkenntnisse konnte der im Laufe 
der Jahre angewachsene Stoff auf das Wesentliche ge-
strafft und Unnöt iges über Bord geworfen werden. 
Diese Leistung hat allen Autoren viel M ü h e bereitet, 
doch bin ich sicher, d a ß die jetzt vorliegende 7. Auflage 
dadurch viel gewonnen hat. 
Mein Dank gilt zunächst allen ausgeschiedenen Auto-
ren, von denen die meisten seit der 1. Auflage dabei wa-
ren. E r gilt aber auch den neuen Autoren, die sich dem 
allgemeinen Konzept des Buches angepaßt haben, so 
daß auch diese Auflage wieder eine einheitliche Dik t i -
on aufweist. 
Me in besonderer Dank gilt einmal mehr meiner Frau. 
Dr. med. Gertrud Siegenthaler, die mir viel unsichtbare 
Arbeit abgenommen hat. Unmittelbar vor der Auslie-
ferung der 7. Auflage ist sie nach mehrjähriger, schwe-
rer, mit vorbildlicher Tapferkeit ertragener Krankheit 
bei voller geistiger Aktivität von ihrem Leiden erlöst 
worden. 
Herrn Dr. h.c. G .Hauf f und seinen Mitarbeitern vom 
Georg Thieme Verlag bin ich für die gute Zusammenar-
beit dankbar. 
Ich hoffe, daß auch die 7. Auflage der „Klinischen Pa-
thophysiologie" in ihrer stark verjüngten und gestraff-
ten Form wieder, wie ihre Vorgänger, das Verständnis 
zwischen Theorie und Praxis in der Medizin zu fördern 
und zu vertiefen vermag. 
Zürich, 
im Sommer 1994 
W a l l e r S i e g e n t h a l e r 
Vorwort zur 1. Auflage 
Die raschen Fortschritte unserer Kenntnisse innerhalb 
der gesamten Medizin basieren in erster Lin ie auf der 
naturwissenschaftlichen Grundlagenforschung. Durch 
das Verständnis der normalen physiologischen, bioche-
mischen, physikalischen und morphologischen Abläu-
fe ist es möglich geworden, auch die krankhaften Z u -
s tände besser zu verstehen und anzugehen. Wenn wir 
von einer klinischen Pathophysiologie sprechen, so ver-
stehen wir darunter im erweiterten Sinne sämtliche im 
Organismus abnorm ablaufenden Funktionen, die den 
verschiedenen Krankheitsbildern zugrunde liegen. 
Dieses Lehrbuch der klinischen Pathophysiologie hat 
in erster Lin ie das Z i e l , eine Synthese zwischen theore-
tischer und praktischer Mediz in zu finden, d.h. Sym-
ptome in ihrer pathophysiologischen Genese zu er-
k lären und damit das Vers tändnis von Krankheitsbil-
dern zu fördern. 
Nur durch die Zusammenarbeit einer Vielzahl von A u -
toren, die ihr Gebiet sowohl experimentell als auch kl i -
nisch bearbeiten, schien es möglich, ein dem Stand der 
heutigen Kenntnisse gerecht werdendes Werk zu schaf-
fen. Die Bereitschaft der Autoren , sich der Gesamt-
konzeption des Buches anzuschl ießen , hat es ermög-
licht, für sämtliche Bei t räge eine einheitliche Darstel-
lung zu erreichen. Die einzelnen Kapitel gliedern sich 
in die Abschnitte über Grundlagen sowie allgemeine 
und spezielle Pathophysiologie. In den Abschnitten 
über allgemeine Pathophysiologie werden abnorm ab-
laufende Funktionen besprochen. Die Abschnitte über 
die spezielle Pathophysiologie ermögl ichen, von 
Krankhe i t szus tänden ausgehend, sich über die bei ei-
nem bestimmten Krankhei tsbi ld abspielenden ver-
schiedenartigen allgemeinen pathophysiologischen 
S tö rungen zu orientieren. E i n Literaturverzeichnis be-
schließt jedes Kapitel . Da r in werden neben Übersichts-
arbeiten auch neuere grundsä tz l iche Arbeiten er-
wähnt . 
Diese Pathophysiologie richtet sich an den in Klinik 
und Praxis tätigen Arz t . Sie soll ihm helfen. Zusam-
menhänge besser zu verstehen und dadurch die tägliche 
Arbei t am Krankenbett und in der Forschung zu er-
leichtern. Sie soll aber insbesondere auch dem Studen-
ten der klinischen Semester ermögl ichen, seine Kennt-
nisse systematisch auf einer Grundlage aufzubauen, die 
ihm auch in der Zukunft eine befriedigende Tätigkeit 
erlaubt. 
Ich bin den zahlreichen Autoren für die angenehme 
Zusammenarbeit sehr zu Dank verpflichtet. Me in be-
sonderer Dank gilt meiner Frau, Dr. med. G E R T R U D 
S I E G E N T H A L E R , die mir sehr viel unsichtbare Arbei t ab-
genommen hat. E r gilt aber auch meinen Mitarbeitern 
Dr. W . V E T T E R , Dr. C . W E R N I N G , Dr. D . S T I E L und Dr. 
H . U . S C H W E I K E R T , die mir bei der Herstellung des 
Sachverzeichnisses geholfen haben, sowie meiner 
langjährigen Sekre tär in . Fräulein I . H A U S H E R R . Herrn 
Dr. h.c. G . H A U F F und seinen Mitarbeitern vom Georg 
Thieme Verlag bin ich für die stete Unte r s tü tzung eben-
falls sehr dankbar. 
Das Buch habe ich wäh rend meiner Tätigkeit an der 
von meinem klinischen Lehrer, Prof. R . H E G G L I N , ge-
leiteten Medizinischen Universi täts-Poliklinik Zürich 
geplant. Seine Fertigstellung darf ich an der Medizini-
schen Universitäts-Poliklinik in Bonn erleben. Möge 
diese über die Landesgrenzen reichende Zusammenar-
beit, die für dieses Buch ebenfalls bestimmend war, 
auch unsere künftigen Bemühungen kennzeichnen. 
Den Lesern dieser klinischen Pathophysiologie bin ich 
für eine aufbauende Kr i t ik dankbar. Nur sie wird uns 
erlauben, eine Mediz in zu schaffen, die auch in der Z u -
kunft den e rhöh ten A n s p r ü c h e n gerecht zu werden 
vermag. 
Bonn. 
im November 1969 W a l t e r S i e g e n t h a l e r 
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11 Hypothalamus und Hypophyse 
K. v o n W e r d e r u n d P. C. S c r i b a 
Physiologische Grundlagen 
Anatomie 
Der Hypothalamus stellt die letzte gemeinsame Ver-
bindung zwischen h ö h e r e n Zentren des zentralen Ner-
vensystems und der Hypophyse dar. M a n unterscheidet 
ein H y p o t h a l a m u s - H y p o p h y s e n h i n t e r l a p p e n - S y s t e i n 
und ein H y p o t h a l a m u s - H y p o p h y s e n v o r d e r l a p p e n - S y -
stem. 
Die Nucle i supraopticus ( N S O ) und paraventricu-
laris ( N P V ) sind Kernareale, von denen Neurone in 
den H H L * . die Neurohypophyse. ziehen. Über diese 
supraopticohypophysealen Neurone erreichen die 
Neurosekrete, Vasopressin und Oxytocin, den H H L , 
von wo sie in den g roßen Kreislauf abgegeben werden. 
Der H V L steht ebenfalls unter Kontrol le hypothalami-
scher Kernareale, deren peptiderge und dopaminerge 
Neurone im Bereich der medianen Eminenz Anschluß 
an den kapillaren Plexus des portalen Kreislaufes fin-
den, der den Hypothalamus mit dem H V L verbindet 
(Abb . 11.1). Die F lußr ich tung in dem im Hypophysen-
* A b k ü r z u n g e n s . S . 2 6 0 f . 
stiel lokalisierten P o r t a l k r e i s l a u f , der einen vaskulären 
Kurzschluß zwischen Hypothalamus und Hypophyse 
darstellt, ist von kranial nach kaudal. So erreichen die 
hypophyseotropen Neuropeptide des Hypothalamus 
die Zielzellen des H V L in hoher Konzentration. Die 
neuroendokrinen hypophyseotropen Neurone stehen 
unter der Kontrolle höhe re r Zentren, deren „klassi-
sche" monoaminerge und peptiderge Neurotransmit-
ter am Zel lkörper oder am Axonende die Freisetzung 
der Neurosekrete beeinflussen ( A b b . 11.1). 
Der Hypothalamus wird durch ein im Vergleich 
zum übrigen Gehirn winziges Area l , das am Boden der 
Schädelbasis und um den 3. Ventrikel herum angeord-
net ist, repräsent ier t (32). Die Hypophyse ist ein 0,6 g 
schweres Organ, mit einem Durchmesser von 6 mm. 
das gänzlich von Dura und bis auf das Sei ladach vom Os 
sphenoidale umgeben ist. Die arterielle Versorgung des 
Hypothalamus und der Hypophyse erfolgt über zwei 
obere und untere Hypophysenarterien (Abb . 11.1). 
Das venöse Blut aus der Hypophyse ver läßt den Schä-
del über den Sinus cavernosus und andere Sinus und 
sammelt sich in den Bulbi superiores der Jugularvenen. 
Die H V L - H o r m o n e werden in spezifischen Z e l l t y -
pen gebildet. Die Einteilung nach konventionellen Fär-
bemethoden in chromophob. azidophil und basophil ist 
Abb. 11.1 Hypotha lamisch-hypophy-
säre Einheit. 
Zwei verschiedene Neurone sind an der 
Kontrolle der HVL-Funkt ion beteiligt. Die 
einen sind die pept idergen Neurone, die 
die Releasing-Hormone bilden und zu 
dem kapillären Plexus des Portalsy-
stems transport ieren (Nr. 3 endet im Be-
reich der medianen Eminenz, Nr. 4 im 
Bereich des Hypophysenstiels). Diese 
„ tuberohypophysealen" Neurone sind 
sog. neuroendokr ine „Transducer", in-
dem sie neurale in hormonale Informati-
on verwandeln. Ihre Funkt ion ist ver-
gleichbar der Funktion der supraopt iko-
hypophysealen Neurone (Nr. 5), die ADH 
sezernieren. Eine andere Art von Neuro-
nen stellt die Verbindung zwischen 
höheren Zentren des ZNS und den pep-
tidergen Neuronen dar. Sie sind vor-
1 nehmlich monoaminerg und enden ent-
•) weder an dem Zellkörper (Nr. 1) oder an 
dem Axonende des pept idergen Neu-
rons (Nr. 2), sog. axoaxonische Verbin-
dungen 
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im Hinblick auf die sekretorische Leistung nicht aussa-
gekräftig. Besser läßt sich die spezifische Hormonakti-
vität der Zellen aufgrund typischer elektronenoptisch 
nachweisbarer Sekretionsgranula einteilen. Die Im-
munfluoreszenz mit hormonspezifischen Ant ikörpe rn 
erlaubt es. die sekretorische Aktivi tät der Einzelzelle 
zu bestimmen. Die Hormonsynthese läßt sich durch 
Nachweis der Messenger-RNS mit Hilfe der In-situ-
Hybridisierung in den einzelnen Zellen nachweisen. 
Folgende Zellen werden unterschieden: somatotrophe. 
lactotrophe, somato-lactotrophe, kortikotrophe, thy-
rotrophe und gonadotrophe Zellen, die zum Teil 
schwerpunktsmäßig im Bereich des H V L verteilt sind 
(26). 
Die H V L - H o r m o n e sind etwa ab dem 3. Monat 
der Fetalperiode nachweisbar. 
Betimmungsmethoden 
Sichere Aussagen über die Physiologie und Pathophy-
siologie von Hypophyse und Hypothalamus sind nur 
möglich, wenn zuverlässige empfindliche Bestim-
mungsmethoden für die Hormone, welche in aller-
kleinsten Mengen (Tab. 11.3) im Blut zirkulieren, zur 
Verfügung stehen. Die Empfindlichkeit b i o l o g i s c h e r 
Bestimmungsmethoden reicht in der Regel nicht aus, 
um Normalspiegel im Nativplasma zu messen. 
Die Routinemethode in der Hormonanalytik ist 
die von Yalow u. Berson erstmals eingeführte r a d i o i m -
m u n o l o g i s c h e B e s t i m m u n g (82), mit der jetzt alle H V L 
und H H L - H o r m o n e gemessen werden können . Pro-
blematisch sind die Radioimmunoassays. wenn sich, 
wie beim A C T H . biologische und immunologische A k -
tivität in verschiedenen Antei len des Moleküls befin-
den. Der Radiorezeplorassay ( R R A ) ist weniger als 
der R I A von der artspezifischen Struktur abhängig und 
entspricht eher der biologischen Wirkung, z. B. werden 
alle lactolrophen Hormone im gleichen R R A gemes-
sen, also P R L verschiedener Spezies. h P L und hCSH. 
Ferner läßt sich mit dem R R A das thyreozytenstimulie-
rende Immunglobulin von Basedow-Patienten, das mit 
dem markierten T S H um die Bindungsstellen d e s T S H -
Rezeptors kompetierl ( T S H displacing activity = 
T D A ) , bestimmen. 
Regelmechanismen 
Die Terminologie des den Technikern längst geläufigen 
Regelkreises ( A b b . 11.2) hat sich als besonders frucht-
bar für die pathophysiologische Betrachtungsweise von 
endokrinen Krankheitsbi ldern erwiesen (20, 81). M a n 
bezeichnet die zu regulierende G r ö ß e als Regelgröße 
(z. B . freier Sch i ldd rüsenhormonsp iege l [Abb . 11.3] im 
Plasma) und die wechselnde G r ö ß e des. um bei unse-
rem Beispiel zu bleiben. Thyroxinschwundes als Stör-
größe. E in Fühler hat die Aufgabe, die Rege lg röße zu 
messen, und gibt seinen M e ß w e r t laufend an den ei-
gentlichen Regler, in unserem Beispiel d a s T R H - p r o d u -
zierende hypothalamische Kernareal bzw. den H V L , 
weiter. Die erforderlichen Korrekturen erfolgen dann 
über das S t e l l g l i e d (hier: T R H - T S H - S c h i l d d r ü s e n - A c h -
se). Die Sekretion der hypophyseotropen und H V L -
Hormone wird durch neurale und humorale Stimuli 
beeinflußt. Sofern R ü c k k o p p l u n g s p h ä n o m e n e nicht 
nachgewiesen sind, sprechen die Kybernetiker von 
S t e u e r u n g und nicht von Regelung. 
Die Regulation der . .Regelgröße"" peripheres Hor-
mon durch Rückkopplung („feed back") ist kompli -
zierter (Abb . 11.3) als das in A b b . 11.2 skizzierte Sche-
ma der einfachen negativen R ü c k k o p p l u n g . Die aus 
dem Hypothalamus stammenden hypophyseotropen 
Hormone regeln die Sekretion und Synthese der H V L -
Hormone (glandotrope und direkt wirkende Hormo-
ne). Die Sekretion der H V L - H o r m o n e ist für sich be-
reits durch R ü c k k o p p l u n g ( s h o r t feed b a c k ) geregelt. 
Die glandotropen H V L - H o r m o n e regeln die Sekretion 
der peripheren Hormone aus den Z ie l sche ibendrüsen , 
wobei die für den Füh le r zu messende Rege lg röße nicht 
der gesamte Plasmagehalt eines peripheren Hormons, 
sondern nur der biologisch aktive freie An te i l ist 
r e g u l i e r e n d e s Z e n t r u m 
Regler 
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M e ß e i n r i c h t u n g für d ie z u 
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(Abb . 11.3). - Eine Rückkopp lung ( l a n g f e e d b a c k ) exi-
stiert zwischen der Regelgröße freies peripheres Hor-
mon einerseits und sowohl dem Regler Hypophysen-
vorderlappen als auch dem übergeordne ten Regler hy-
pothalamisches Kernareal andererseits (Abb . 11.3). 
Unter u l l r a s h o r t feed b a c k versieht man die Rückkopp-
lung der Sekretion der hypophyseotropen Hormone 
selbst. 
Auch lassen sich qualitative Unterschiede der 
Feed-back-Regulation nachweisen. So besteht zwi-
schen Cortisolanstieg und ACTH-Sekre t ion ein sofort 
einsetzender, dosisunabhängiger differentialer negati-
ver Feedback, dem ein von der Cortisoldosis abhängi-
ger, integraler negativer Feedback folgt (13). 
Es ist zur Zeit nicht zu differenzieren, welche der 
beschriebenen Rückkopp lungsphänomene in einer 
physiologischen oder pathophysiologischen Situation 
dominieren. Dies liegt auch daran, daß neben der n e g a -
t i v e n Rückkopp lung z. B . zwischen freiem Schilddrü-
senhormon und TSH-Sekretion auch Beispiele für eine 
positive Rückkopplung gefunden wurden. 
Im Sinne eines p o s i t i v e n Feedbacks auf den H V L 
bewirkt der präovulatorische Östrogenanst ieg den 
nachfolgenden Gonadotropinanstieg in Zyklusmittc, 
ohne d a ß sich die hypothalamische pulsatile G n R H - S e -
kretion ändern muß (27). Während der übrigen Phasen 
des Menstruationszyklus besteht ein negativer Feed-
back zwischen Östradiol und LH-Sekret ion (83). Die 
beim Menschen nicht mögliche Messung hypophy-
seotroper Hormone im Portalblut des Hypophysen-
stiels könn te Aufschluß über am Hypothalamus angrei-
fende Feedback-Phänomene geben. Dagegen reflek-
tieren meßbare Veränderungen der Neurohormonc im 
peripheren Blut oder Ur in nicht die portalen Neuro-
hormonkonzentrationen. Dies ist durch die weite Ver-
breitung der hypophyseotropen Hormone im zentralen 
Nervensystem und in der Peripherie (peptiderge Neu-
rotransmission) bedingt (16,68. 73). 
Neben der Steuerung durch die hypophyseotropen 
Hormone und der Regelung durch die Z ie ld rüsenhor -
mone scheinen noch p a r a k r i n e Faktoren, also eine 
direkte Interaktion zwischen den H V L - Z e l l e n („cross 




Die peptidergen hypophyseotropen Hormone des Hy-
pothalamus stehen unter Kontrolle ü b e r g e o r d n e t e r 
Strukturen des Z N S . Die Neurotransmitter stammen 
aus Neuronen höherer Hirnzentren, die mit den hypo-
physeotropen Kernarealen synaptisch verbunden sind 
(71). M o n o a m i n e wie D o p a m i n und N o r a d r e n a l i n so-
wie S e r o t o n i n und y-Aminobuttersäure ( G A B A ) sind 
in hoher Konzentration an den hypothalamischen 
Nervenendigungen nachweisbar (50. 71). P e p t i d e wie 
Endorphine und Enkephaline, vasoaktives intestinales 
Peptid (VIP) und andere gastrointestinale Neurohor-
mone beeinflussen die HVL-Akt iv i tä t ebenfalls aui'hy-
polhalamischer Ebene. 
D a weder Peptide noch Monoamine die Blut-
Hirn-Schranke passieren, muß beim Menschen zur U n -
tersuchung der Wirkung von Monoaminen auf die hy-
pophyseotropen Kernareale des Hypothalamus auf die 
die Blut-Hirn-Schranke passierenden Monoamin-Prä-
k u r s o r e n L -Dopa und 5-Hydroxytryptophan zurückge-
griffen werden, nach deren Appl ika t ion es zu einem 
Anstieg von Dopamin bzw. Serotonin im Z N S kommt 
(53). Die neurotransmitterinduzierte Wachstumshor-
m o n s e k r e t i o n kann einmal durch Freisetzung von 
G H R H , zum anderen durch U n t e r d r ü c k u n g der Soma-
tostatinsekretion bedingt sein. D i e im peripheren Blut 
bestimmten Neurohormonkonzentrationen reflektie-
ren nicht die Veränderungen der G H R H - bzw. Soma-
lostatinkonzentrationen im Portalblut. Allerdings ist es 
möglich, durch Stimulationstestkombinationen i n d i -
r e k t auf den Sekretionsmechanismus zu schließen (74). 
So läßt sich nachweisen, daß L - D o p a und Clonid in 
über die Freisetzung von G H R H zum Wachslumshor-
monanstieg führen. Argin in . Hypog lykämie und Sti-
mulation des muscarinischen Rezeptors (Acetyl -Cho-
lin) über Unterdrückung des somatostatinergen Tonus 
den Wachstumshormonanstieg bewirken (54,74). 
Die C R H - und A C T H - S e k r e t i o n steht unter ad-
renerger, serotoninerger, cholinerger und G A B Aerger 
Neurotransmitterkontrolle. So führt Amphetamin zu 
einem Anstieg von A C T H und Cort isol , wogegen der 
Serotoninantagonist Cyproheptadin die A C T H - S e k r e -
tion hemmt (28). - Die Sekretion der G o n a d o t r o p i n e 
steht unter anderem unter dopaminerger Kontrol le . So 
führt die Erhöhung des zent ra lnervösen dopaminergen 
Tonus zu einer Hemmung der für die normale Gona-
denfunktion essentiellen Pulsatilität der G n R H - N e u -
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Tabelle 11.1 Hypothalamische Hormone 
Name Struktur Funktion 
1 . H y p o p h y s e o t r o p e H o r m o n e 
TRH „Thyrotropin 
Releasing Hormone" 
GnRH „Gonadotrop in 
Releasing Hormone" 
CRH „Cort icotropin 
Releasing Hormone" 




Somatostat in , SS-14 
PIH „Prolactin Inhibiting 
Hormone" 
PRF „Prolactin Releasing 
Factor" = VIP „Vasoactive 
Intestinal Polypept ide" 
pyro-Glu-His-Pro-NH 2 
pyro-Glu-His-Trp-Ser-Tyr-Gly-Leu-Arg-Pro-Gly-
















Leu-Asn-Ser- I le-Leu-Asn-NH 2 
2. N e u r o h y p o p h y s ä r e H o r m o n e 
A D H „antidiuretisches 
Hormon" 
Cys-Tyr-Phe-Gln-Asn-Cys-Pro-Arg-Gly-NH? 
1 S-S 1 
OT „Oxytocin" Cys-Tyr- l le-Gln-Asn-Cys-Pro-Leu-Gly-NH 2 
I S-S 1 
stimuliert T SH - und Prolactinsekretion 
stimuliert LH- und FSH-Sekret ion 
stimuliert die ACTH-Sekret ion 
stimuliert die hGH-Sekret ion 
hemmt G H - und TSH-Sekret ion; extra-
hypothalamisch weitverbreitet mit in 
der Regel sekret ionshemmender bio-
logischer Wirkung 
hemmt die Prolactin- und TSH-Sekre-
t ion; bei Akromegalen auch hGH 
(ca. 50%) 
stimuliert die Prolactinfreisetzung 
stimuliert die Wasserrückresorpt ion in 
den Sammelröhren der Niere 
stimuliert die Uteruskontrakt ion und 
den Milcheinschuß 
rone. In gleicher Weise hemmend wirken endogene 
oder auch exogene Opiate, die ebenfalls die Pulsatilität 
der G n R I I-Neurone verlangsamen bzw. völlig unter-
drücken (69). Der Frequenzabfall der GnRH-Pulsa t i -
lität in der Lutealphase wird durch einen erhöhten en-
dogenen Opiattonus vermittelt (55). Auch die Gona-
denfunkt ionss törung, die bei Heroinsüchtigen beob-
achtet wird, ist durch die Aufhebung der G n R H - und 
damit LH-Pulsat i l i tät durch den erhöhten Opioidtonus 
bedingt. Entsprechend führt die Gabe von Naloxon zu 
einer kurzfristigen Wiederherstellung der normalen 
pulsatilen G n R H - bzw. LH-Freisetzung (83). 
Die T S H - S e k r e t i o n steht unter einem inhibieren-
den dopaminergen Tonus, der direkt an der thyreotro-
phen Zelle der Hypophyse angreift. So ist Dopamin 
nicht nur ein Neurotransmitter, sondern auch ein Neu-
rohormon (Tab. 11.1), das von den tuberoinfundi-
bulären Neuronen des Hypothalamus direkt in das Por-
talblut abgegeben wird (55). Dopamin ist auch das Pro-
lactin-inhibiting-Hormon (PIH), das den inhibitori-
schen hypothalamischen Tonus auf die lactotrophe 
Zel le ausübt (Tab. 11.1). Entsprechend führen Dop-
aminagonisten zu einer Hemmung (s. unten) und Dop-
aminantagonisten (Haloperidol und Metoclopramid) 
zu einer Stimulation der Prolactinsekretion (14). Sero-
tonin stimuliert die PRL-Sekret ion indirekt über die 
Freisetzung von PRF, bei dem es sich wahrscheinlich 
um V I P handelt, das sowohl im Portalblut nachgewie-
sen worden ist als auch zu einer prompten Stimulation 
der PRL-Sekre t ion führt (53). 
Die Kenntnisse über die Neurotransmitterkon-
trolle der hypophyseotropen Neurone bzw. der H V L -
Hormonsekretion haben zu einer Reihe von diagnosti-
schen Tests bzw. Therapieverfahren geführt (s. unten). 
Da endokrin aktive H V L - A d e n o m e nicht nur eine 
quantitative, sondern auch eine qualitativ pathologi-
sche Hormonsekretion aufweisen, wird gelegentlich 
eine paradoxe Reaktion auf Neurotransmittergabe 
beobachtet, die im Fall der paradoxen Hemmung 
der hGH-Sekret ion durch Dopaminagonisten bei 
der Akromegalie therapeutisch ausgenutzt wird 
(s. unten). 
K l i n i s c h von Bedeutung ist ebenfalls, daß zahlrei-
che Substanzen, die in der inneren Medizin bei unter-
schiedlichsten Indikationen eingesetzt werden, die 
HVL-Hormonsekre t ion auf Neurotransmitter- bzw. 
Neurohormonebene beeinflussen können . Dies gilt be-
sonders für die PRL-Sekret ion, die durch so verschie-
dene Substanzen stimuliert wird, wie a-Methyldopa 
und Reserpin, die zu einer zentralen Kalecholaminver-
armung führen, und Dopaminantagonisten, die in der 
Psychiatrie (Phenothiazine, Haloperidol, Sulpirid) und 
in der gesamten Medizin (Metoclopramid) häufig an-
gewendet werden (75). 
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Hypothalamische 
hypophyseotrope 
Hormone = „releasing/inhibiting 
hormones" 
Anfang der 70er Jahre wurden von den Arbeitsgrup-
pen von Guil lemin und Schally die ersten hypophy-
seotropen Neurohormone von Schaf- und Schweinehy-
pothalamuspartikeln extrahiert. Mittlerweile ist die 
S t r u k t u r der meisten hypothalamischen hypophy-
seotropen Neurohormone aufgeklärt , wobei es sich in 
der Regel um unterschiedlich große Peptide mit 
3^14 Aminosäuren handelt (Tab. 11.1). Der überwie-
gende hypothalamische Einfluß wird über die Releas-
ing-Hormone vermittelt und ist somit s t i m u l i e r e n d , was 
dadurch unterstrichen wird, daß die Hypophysenstiel-
durchtrennung zu einer sekundären HVL-Insuffizienz 
führt (43,55). 
Synthetische hypophyseotrope Hormone wer-
den heute beim Menschen zu diagnostischen und the-
rapeutischen Zwecken eingesetzt (73). D a r ü b e r 
hinaus haben sich durch Veränderungen des Peptid-
moleküls superaktive Analoga herstellen lassen 
(Tab. 11.2). 
Das erste Neurohormon, das in seiner Struktur 
aufgeklärt wurde, war das Tripeptid T h y r o t r o p i n 
r e l e a s i n g hormone ( T R H ) , das beim Schwein, Schaf 
und Menschen identisch ist (21). Die TRH- ln j ek t ion 
stimuliert beim Gesunden nicht nur die TSH-Sekret i -
on, sondern auch die PRL-Sekret ion (14,21), ohne daß 
damit bewiesen wäre, daß T R H und der hypothalami-
sche P R F identisch wären. Vieles deutet daraufhin, daß 
das erstmals im Gastrointestinaltrakt nachgewiesene 
V I P der physiologische P R F ist. 
D ie biologische Wirkung von T R H an der thy-
rotrophen Zel le wird über den Abbau von Phosphati-
dylinositolphosphat und Verände rungen des Calcium-
fluxes vermittelt, ein Prozeß , der sich durch Schild-
d r ü s e n h o r m o n e u n t e r d r ü c k e n läßt (negativer Feed-
back) (21). 
G o n a d o t r o p i n r e l e a s i n g h o r m o n e , G n R H , ein De-
kapeptid. stimuliert die Freisetzung von L H und F S H 
(Tab. 11.1). Die Z e l l k ö r p e r der GnRH-Neurone liegen 
in der präop t i schen Region sowie im Nucleus arcuatus. 
von wo ihre A x o n e zum lateralen Teil der medianen 
Eminenz ziehen. Vornehmlich in der Gegend des Hy-
pophysenstiels finden sie Ansch luß an das portale K a -
pillarsystem ( A b b . 11.1). Die H a l b w e r t s z e i t von T R H 
und G n R H bet rägt nur wenige Minuten, endogene 
T R H und G n R H - S p i e g e l sind im peripheren Blut nicht 
m e ß b a r (73). 
Die langkettigen Neuropeptide C R H und G H R H 
(Tab. 11.1) sind strukturell artspezifisch und führen 
übe r Stimulation der Adenylcyclase zur A C T H - bzw. 
GH-Freise tzung. C R H - N e u r o n e sind im vorderen 
A n t e i l der Nuclei paraventriculares lokalisiert, in de-
nen auch Vasopression nachweisbar ist (s. unten), das 
die biologische Wirkung von C R H potenziert (45, 
68). Die CRH-Halbwer t sze i t ist länger als die von 
T R H und G n R H , so bet rägt die^ CRH-Plasma-
verschwinderate nach Bolusinjektion zwischen 5 und 
10 Minuten (45). 
Im Gegensatz zu allen anderen hypothalamischen 
Neurohormonen. die aus Schaf- und Schweinehypo-
thalami extrahiert worden sind, ist G H R H aus huma-
nen Pankreastumoren. die bei den Patienten zu einer 











und Dekapept ide, 
z. B. Buseril in 
Unterdrückung der Gonaden-
aktivität (z. B. Pubertas praecox, 
Prostatakarzinom, 
Endometr iose) 
Somatostat in diffuse gastrointestinale Blutun-
gen 
Somatos ta t in -Okta-
pept id (Octreotide) 
Akromegal ie, endokrin aktive 
Tumoren des Gastrointestinal-
trakts, pankreatische Diarrhoe 
Arginin Vasopressin - DDAVP Diabetes insipidus, partieller 
Faktor-Vl l l -Mangel** 
Dopamin in der Intensivmedizin bei Nie-
renversagen (ß-Bereich) und 
Schock (a-Bereich). 
Nur i. v .Gabe 
Dopaminagonis ten Hyperprolakt inämie, PRL-
(z. B. Bromocr ip t in , Lisurid) assoziierte Krankheitsbilder, 
Morbus Parkinson*** 
* Die Neurohormonanaloga haben eine deutlich gesteiger-
te und länger anhaltende biologische Wirkung. Die chroni-
sche Gabe von GnRH-Analoga führt über die Desensitisie-
rung des GnRH-Rezeptors zu einer völligen Suppression 
der Gonadotropinspiegel (medikamentöse Kastration). 
Das Octreot ide ist nicht nur wesentl ich potenter und länger 
wi rksam (3) als das native SS-14, sondern führt auch im 
Gegensatz zum SS-14 zu keinem überschießenden Wie-
deranstieg nach Beendigung der Hormonsuppression. 
Die Dopaminagonis ten, ebenfalls potenter als Dopamin 
und vor allen Dingen nach oraler Gabe wirksam, sind keine 
echten Strukturanaloga. Es handelt sich um Derivate der 
Ergot-Alkaloide 
** DDAVP entleert die Faktor-Vll l-Speicher in Thrombo-
zyten und Endothelzel len 
*** Dopaminagonis ten stimulieren die Dopaminrezeptoren 
im nigrostriatalen System 
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Akromegalie geführt hatten, extrahiert worden (16) 
(s. unten). G H R H enthä l t 44 bzw. 40 A m i n o s ä u r e n 
(Tab. 11.1). Im Gegensatz zu C R H haben C-terminal 
verkürz te synthetische Peptide ( G H R H 1-29) noch 
eine volle biologische Wirkung (73). 
Neben dem physiologischen G H R H ist ein weite-
res synthetisches Peptid - Growth hormone releasing 
peptide ( G H R P ) - gefunden worden. Es handelt sich 
um ein Metenkephalinderivat mit nur 6 A m i n o s ä u r e n , 
das auch oral verabreicht die Wachstumshormonsekre-
tion stimuliert. Der endogene Ligand für den G H R P -
Rezeptor ist nicht bekannt (74). 
Lang vor der Entdeckung des G H R H ist die 
Struktur des G H R I H oder Somatostatin aufgeklär t 
worden. Es handelt sich um ein Tetradekapeptid mit 
einer Disulfidbrücke zwischen den beiden Cyst inmo-
lekülen (Tab. 11.1. [56]). Neben dem Tetradekapeptid 
gibt es noch eine gröf3ere zirkulierende Form des So-
matostatins. die aus 28 A m i n o s ä u r e n besteht (SS 28). 
das bei Menschen biologisch aktiver zu sein scheint als 
das Tetradekapeptid (56). Beide Peptide. SS 14 und 
SS 28, sind nicht nur ubiquitär im Z N S , sondern auch 
im Liquor und in besonders hoher Konzentrat ion im 
Gastrointestinaltrakt, besonders im Pankreas nach-
weisbar (56. 73). A l s hypothalamisches Neurohormon 
hemmt Somatostatin nicht nur die hypophysä re G H -
Sekretion, sondern auch die TSH-Sekre t ion . wobei 
der inhibierende Effekt auf beide Hormone allerdings 
geringer ausgeprägt ist als der stimulierende, so d a ß 
das komplette Fehlen hypothalamischer Einflüsse zu 
einer Insuffizienz der G H - und TSH-Sekre t ion führt. 
Somatostatin läßt sich im peripheren Blut messen, 
was allerdings nicht die portale Somatostatinkonz.cn-
tration reflektiert. Es handelt sich um Somatostatin aus 
dem Gastrointestinaltrakt. 
Im Gegensatz zu allen anderen H V L - H o r m o n e n 
ist der überwiegende hypothalamische Einfluß auf die 
PRL-Sekret ion i n h i b i e r e n d übe r das P I H , bei dem es 
sich ebenfalls im Gegensatz zu allen anderen bisher be-
kannten Releasing- und Inhibiting-Hormonen nicht 
um ein Peptid, sondern um das biogene A m i n Dopamin 
handelt. Die Axone der tubulo infundibulä ren D A -
Neuronen enden in der gleichen Gegend, wo die 
GnRH-Neurone enden, was die Interaktion zwischen 
Dopamin und GnRH-Sekre t ion e rk lä ren könn te (s. un-
ten). Neben dem dopaminergen P I H scheint es noch ei-
nen peptidergen P IF zu geben. 
A l l e im Hypothalamus nachgewiesenen Neuro-
transmitter und hypophyseotropen Neurohormone 
sind in anderen Hirnteilen und in der Regel auch im 
Gastrointestinaltrakt nachweisbar, wo ihre Funktion 
nur teilweise bekannt ist (73,80). A u f der anderen Seite 
sind die initial als g a s t r o i n t e s t i n a l e Hormone bekannt 
gewordenen Peptide wie C C K , V I P und Glucagon im 
Z N S bzw. im Hypothalamus ebenfalls nachweisbar, wo 
sie das peptiderge Nervensystem mit darstellen. Z u 
letzterem gehören auch die Peptide Neurotensin, Sub-
stanz P, die Endorphine und Enkephaline sowie Ang io -
tensin und atrialer natriuretischer Faktor, die alle im 
Hypothalamus nachweisbar sind, deren genaue Bedeu-
tung allerdings nicht bekannt ist. 
Die ektope Produktion von Neurohormonen ist 
nicht nur für G H R H . sondern auch für C R H gezeigt 
worden (36, 38,46). D ie seltenen Somatostatin produ-
zierenden und weniger seltenen V I P produzieren-
den Pankreasadenome (Somatostatinome, Vipome) 
gehören ebenfalls im weiteren Sinn zu den Erkrankun-
gen mit ektoper Neurohormonproduktion (44). 
Hypophysenhinterlappenhormone 
O x y t o c i n (OT) und V a s o p r e s s i n sind Nonapeptide bzw. 
Oktapeptide, wenn man die Cyste inmoleküle 1 und 6 
als ein Cystin rechnet (Tab. 11.1). 
Die Organisation der Gene für beide Hormone ist 
aufgeklärt (Abb. 11.4). Die Translationsprodukte sind 
jeweils das Präprovasopressin bzw. Präprooxytocin (58, 
70). Der Vasopressinpräkursor wird enzymatisch intra-
granulär in Vasopressin und Neurophysin II gespalten, 
welche äquimolar freigesetzt werden. O T ist mit dem 
Neurophysin I assoziiert, das eine hochgradige Homo-
logie mit dem Neurophysin II aufweist (Abb . 11.4) 
und wahrscheinlich aus einer Genverdopplung entstan-
den ist (58). Die nonapeptidassoziierten N e u r o p h y s i n e 
lassen sich ebenso wie die Hormone selbst radioimmu-
nologisch messen. 
Vasopressin wird besser a n t i d i u r e t i s c h e s H o r m o n 
( A D H ) oder Adiuretin genannt, da die vasopressori-
sche Wirkung nur mit lO'fach höheren Dosen als der 
antidiuretische Effekt erhalten wird. Die b i o l o g i s c h e n 
W i r k u n g e n der H H L - H o r m o n e werden in A D H - W i r -
k u n g e n , nämlich Antidiurese und Vasokonstriktion der 
sog. Kapazitätsgefäße der Haut und des Pfortader-
kreislaufes, und O T - W i r k u n g e n eingeteilt. Oxytozische 
Wirkungen sind: 
- Kontraktion der glatten Muskulatur des Uterus. 
- Milchejektion durch Kontraktion der glatten Mus-
kulatur der Brustdrüse. 
Oxytocin weist etwa 1 % der ADH-Akt iv i t ä t des Vaso-
pressins und Arg l S-Vasopressin etwa 10% der oxytozi-
schen Aktivität des O T auf. Das Über lappen der biolo-
gischen Wirkungen bei den verschiedenen Peptiden hat 
man bei der Synthese von A n a l o g e n zu den natürl ichen 
H H L - H o r m o n e n ausgenützt , welche einzelne thera-
peutische Wirkungen besonders deutlich erkennen las-
sen (70). 
A D H ist das einzige Hormon, das eine maximale 
renale Reabsorption von freiem Wasser ermöglicht . 
A D H steigert die Durchlässigkeit des distalen 
Nephrons für Wasser und damit die Wasserrückresorp-
tion (70). Seine b i o l o g i s c h e B e s t i m m u n g erfolgt über 
die a n t i d i u r e t i s c h e W i r k u n g an Ratten mit he red i t ä rem 
Diabetes insipidus. Bei diesen Tieren handelt es sich um 
Brattleboro-Ratten, die zwar das Gen für das A D H ha-
ben und auch eine entsprechende Messenger-RNS pro-
duzieren können, aufgrund einer einzigen Nucleotidde-
letion im Exon B , wahrscheinlich wegen eines fehlen-
den Stopcodons, diese nicht übersetzen können (58). 
Radioimmunologisch gemessene A D H - S p i e g e l 
liegen basal zwischen 0,5 und 6 pg/ml (0,47-5,7 pmol/1) 
und korrelieren zur jeweiligen Serumosmolal i tä t 
( A b b . 11.5 [70]). Die Oxytocinspiegel liegen bei gesun-
den Frauen im Mittel um 10 pg/ml (10 pmol/1) und stei-
gen 2 Minuten nach Beginn des Stillens schon signifi-
kant m e ß b a r an, um nach 10 Minuten ein Maximum 
von über 50 pg/ml (50 pmol/1) erreicht zu haben (39). 
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Abb . 11.4 Genorganisat ion von Vasopressin (oben) und sentiert die Gegenden der Nukleot idhomologie von 3 oder 
Oxytocin (unten). mehr Basen. Die Introns, hier komprimiert dargestellt, wei-
Das Exon A kodiert sowoh l die Nonapept idhormone als sen im Gegensatz zu den Exons keine Homologie der Nu-
auch die ersten 9 Aminosäuren der assoziierten Neurophy- kleotidsequenz auf. cap signalisiert den wahrscheinl ichen 
sine (Np). Auf diese Weise ist die wicht ige Stelle für die enzy- Ort, w o die Transkription beginnt, poly (A) ist der Ort der S o -
matische Spal tung (Gly-Lys-Arg) auf d e m gleichen Exon, nalgebung für die Polyadenylierung der mRNS, GP = Gly-
das die Hormone (AVP und OT) und das Signalpeptid (SP) koproteid (nach Richter u. Ivell [58]) 
kodiert, konserviert. Das schwarze Band in der Mitte reprä-
i i i i 1 1 1 1 H 
270 2 8 0 2 9 0 3 0 0 3 1 0 
P l a s m a o s m o l a l i t ä t ( m o s m / k g ) 
Abb . 11.5 Beziehung zwischen ADH-Spiege ln und Plas-
maosmolal i tät bei gesunden Erwachsenen (nach Vokes u. 
Robertson) 
Es ist offen, ob die m e ß b a r e n OT-Spiegel im Puerperi-
um für die intermittierenden uterinen Kontraktionen 
nach Auss toßen der Plazenta verantwortlich sind. Ex-
trahypothalamisch wird O T in hoher Konzentration in 
der Follikelflüssigkeit des Ovars w ä h r e n d der Luteal-
phase und im Seminalplasma gefunden. 
A u f spezifische Reize hin beobachtet man eine ge-
t r e n n t e S e k r e t i o n der beiden H H L - H o r m o n e beim 
Menschen: Saugen an den Mamil len oder Zervixdilata-
tion ist von OT-Sekretion gefolgt, Verabreichung von 
hypertoner Kochsalzlösung oder von Nicotin führt zur 
Ausschüt tung von A D H . 
Ein starker Reiz für die Freisetzung von A D H ist 
der Streß der Bewegungserkrankung (Kinetose). unab-
hängig von vorausgehenden Veränderungen der 
Serumosmolal i tät (70). A lkoho l hemmt dagegen die 
A D H - S e k r e l i o n . A D H steht unter einem inhibitori-
schen Opioid- und Dopaminlonus. Für die Regulation 
der ADH-Sekre t ion sind O s m o r e z e p t o r e n im Z N S und 
Volumenrezeptoren im linken Vorhof und in den Vv. 
pulmonales verantwortlich. Die Osmorezeptoren sind 
besonders empfindlich, schon bei einer Zunahme der 
Osmolali lät um 2 % kommt es zur Antidiurese (70). Im 
Gegensatz, dazu reagiert die A D H - S e k r e t i o n weniger 
empfindlich auf Blu tvo lumenveränderungen . Die bei 
Vorhofdehnung resultierende Diurese ist nicht allein 
auf die Suppression der A D H - S e k r e t i o n zurückzu-
führen. Sie wird vornehmlich durch die in dieser Situa-
tion beobachtete Freisetzung des a t r i a l e n n a t r i u r e t i -
schen F a k t o r s ( A N F ) hervorgerufen (70). 
Die Plasmahalbwertszeit der H H L - H o r m o n e liegt 
unter 6 Minuten (70). 
Hypophysenvorderlappenhormone 
Wir unterschieden die d i r e k t in der Peripherie wirken-
den Flormone Wachstumshormon (Growth hormo-
ne = G H ) gleich somatotropes Hormon (STH) und 
Prolactin ( P R L ) , und die über Stimulation der periphe-
ren Drüsen biologisch aktiv werdenden g l a n d o t r o p e n 
Hormone adrenokortikotropes Hormon ( A C T H ) . t h y -
reoideastimulierendes Hormon (TSH) und die Gona-
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Tabelle 11.3 Hypophysenvorder lappenhormone beim Menschen 
Gruppenzu-
gehörigkeit 


















ACTH adrenocort i -
co t ropes 
Hormon 






Speziesspezif i tät im 
C-terminalen Anteil, 
volle b io logische Akt i -
vität, residiert in den 
ersten 23 N-termina-
len Aminosäuren 
a - M S H melanozyten-
stimulieren-
des Hormon 
1 8 0 0 13 in der Zirkulat ion nur 
während der Fetal-




2 700 22 in der Zirkulat ion beim 
Menschen nicht nach-
weisbar 
ß-LPH Lipotropin 11200 91 2 5 - 1 5 0 
pg/ml 





4 0 0 0 31 2 - 1 5 p g / 
ml 
(0 ,5-3 ,8 
pmol/l) 
repräsentiert das C-
terminale Ende des 
ß-LPH (ß-LPH 61-91) 
Glyko- TSH Thyrotropin 3 0 0 0 0 a 89 1 5 % 0 ,1 -2 ,5 e twa alle Glykoproteidhor-
proteid- ß 112 1 % mU/l 2 S td . m o n e bestehen aus 
hormone Sialin- zwei Untereinheiten, 
säure die a-Untereinheit ist 
bei allen Hormonen 
ident isch, die ß-Unter-
einheit ist unter-
schiedl ich und bein-
haltet die spezif ische 
bio logische Aktivität 
FSH foll ikelstimu- 3 2 0 0 0 a 89 1 5 % 1-10 e twa 
lierendes ß 115 5 % S i a - IU/I 3 S td . 
Ho rmon linsäure 
LH = Luteinisie- 3 0 0 0 0 a 89 1 8 % , 1-100 e twa 
ICSH rungshormon, ß 115 1 % Sia- IU/I 2 0 Min. 
Interstitial cell linsäure ( I .Phase ) 
stimulating 
hormone 
C G " Chor iongona- 4 6 0 0 0 a 92 1 8 % , hinsichtl ich Bioaktivi-
dotropin ß 139 1 2 % S i a - tät und Struktur dem 
linsäure LH ähnl ich 
Somato - G H = Wachs tums- 2 1 8 0 0 191 1 - 5 (xg/l 25 Min. 2 Disul f idbrücken 




PRL Prolactin 2 2 5 0 0 198 2 0 - 5 0 0 
mlU/l 
3 0 Min. 3 Disul f idbrücken 
P L " plazentares 
Lactogen 
2 1 8 0 0 191 abhängig 
vom Sta-






tät und Struktur dem 
G H ähnlich 
* Normale Flasmaspiegel sind von einer genauen Defini-
tion der „Ncrmalbedingungen" abhängig. Tageszeit, Er-
nährung, Alter, Geschlecht, u.a. Faktoren haben zum Teil 
erhebliche Einflüsse 
** Keine HVL-Hormone. Werden in der Plazenta gebi ldet 
und haben eine den en tsprechenden HVL-Hormonen ähnli-
che Bioaktivität, d e r e n sie auch strukturell gleichen (Kreuz-
reaktionen im Radio mmunoassay) 
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dotropine, Luteinisierungshormon ( L H ) und foll ikel-
stimulierendes Hormon (FSH) . 
Adrenokort ikotropes Hormon (ACTH) 
und verwandte Peptide 
A C T H ist ein einkettiges P e p t i d h o r m o n mit 39 A m i -
nosäuren (Tab. 11.3). wobei eine Speziesspezifität 
bezüglich der Struktur des C-tcrminalen Antei ls 
( A C T H 2 5 - 3 3 ) besteht. Die Genstruktur ist bekannt, sie 
kodiert ein höhermolekula res Prohormon. P r o o p i o m e -
l a n o c o r t i n ( P O M C ) genannt (Abb . 11.6). Für die mei-
sten Proteohormone kennt man heute die höhe rmole -
kularen Präkursorformen, die sowohl am Synlheseort 
als auch gelegentlich in der Peripherie nachweisbar 
sind. 
Für die biologische Wirkung von A C T H wird nur 
der N-terminale Ante i l ( A C T H 1 - 2 3 ) benötigt , weswe-
gen diagnostisch und therapeutisch angewandte syn-
thetische A C T H - P e p t i d e auch nur den N-terminalen 
A n t e i l ( A C T H 1 2 4 ) umfassen. Der A C T H - R e z e p t o r ist 
kloniert. Punktmutationen, die zu einer NNR-Insuff iz i-
enz auf dem Boden einer ACTH-Res i s t enz führen, sind 
entdeckt worden. 
B i o l o g i s c h e W i r k u n g e n des A C T H sind: Steige-
rung der Kortikosteroidsynthese und -Sekretion, adre-
nale Ascorbinsäureausschüt tung und Steigerung der 
Nebennierendurchblutung und -große. Extraadrcnale 
Effekte des A C T H , wie die Stimulation der Lipolyse 
und der Insulinsekretion, haben wahrscheinlich keine 
physiologische Bedeutung. 
ACTH-Plasmaspiegel werden in der Regel r a -
d i o i m m u n o l o g i s c h gemessen, wobei die geringe Stabi-
lität des A C T H in vitro und seine Bindung an Serum-
proteine es erforderlich machen, daß das Blut in spezi-
ell mit Enzymhemmern präpar ier ten Röhrchen tiefge-
kühlt abgenommen und das Plasma bei - 80°C konser-
viert werden muß. Nach Extraktion erfolgt die Bestim-
mung mit N-terminal-spezifischen (biologisch aktiver 
Ante i l ) Antiseren (47. 48). Die Normalspiegel lie-
gen zwischen 10 und 50 pg/ml (2.2-11.0 pmol/1) und 
unterliegen einem zirkadianen Rhythmus (s. unten), 
die Plasmahalbwertszeit liegt bei 7-10 Minuten 
(Tab. 11.3). Im A C T H - M o l e k ü l ist eine melanozyten-
stimulierende Akt iv i tä t enthalten, die zu einer Steige-
rung der Pigmentdispersion führt, d. h. zu einer Vertei-
lung der pe r i nuk l eä r en Aggregationen von Pigment-
k ö r n e r n in Melanozyten, und somit zu einer B r ä u n u n g 
der Haut. D ie melanozytenstimulierende Aktivi tät 
wird übe r einen spezifischen MSH-Rezep to r und nicht 
über den A C T H - R e z e p t o r vermittelt. 
A C T H wird mit anderen Bruchs lücken des 
P O M C ( A b b . 11.6) äqu imola r sezerniert. So lassen 
sich V e r ä n d e r u n g e n des ß-Lipotropins ( ß - L P H ) und 
des ß-Endorphins im peripheren Blut konkordant zum 
A C T H nachweisen. ß -LPH und ß -Endorph in sind 
ebenfalls durch Dexamethason hemmbar und durch 
S t reß tes te stimulierbar (28). Die biologische Bedeu-
tung des in der peripheren Zirkulat ion nachweisbaren 
ß - L P H und ß -Endorph ins ist nicht klar. Die periphe-
ren ß -Endorph in-Sp iege l reflektieren keinesfalls die 
zen t r a lne rvöse endogene Opia takt iv i tä l . Dies nicht 
nur, weil der Neurotransmitter ß -Endorph in einer 
völlig anderen Regulation unterliegt als das ß -Endor -
phin, das sich von dem hypophysären P O M C - M o l e k ü l 
herleitet, sondern auch weil die Opiatakt iv i tä t durch 
andere Neuropeptide wie M e t - E n k e p h a i i n und L e u -
E n k e p h a l i n bzw. D y n o r p h i n re räsent ier l wird. Hier 
handelt es sich nicht um Spaltprodukte aus dem 
P O M C - M o l e k ü l , sondern um Peptide, die aus dem en-
zymatischen A b b a u von P räp roenkepha l in A bzw. 
P r ä p r o e n k e p h a l i n B entstehen, die beide eine auffällige 
Ähnl ichke i t mit dem P O M C - M o l e k ü l aufweisen (22). 
Das lange Zeit als e igenständiges Hormon angese-
hene ß - M S H ist wahrscheinlich kein separates Hor-
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A b b . 11 . 6 Schemat ische Repräsentation des A C T H - ß -
LPH-Präkursormoleküls (Proopiomelanocort in, POMC). 
Nach dem Signalpeptid folgt ein N-terminales Fragment, an 
das sich das A C T H T - 3 9 und das ß-Lipotropin ( ß - L P H ^ ) 
anschließen. 
Das y -MSH ist das Segment, das die Aminosäuresequenz 
-55 bis -44 umfaßt (Aminosäuren N-terminal der A C T H -
Sequenz werden mit negativen Ziffern bezeichnet). 
A C T H ^ 3 9 enthält die Sequenz von a -MSH und CLIP. Das ß-
LPH-Segment enthält y -LPH, ß-MSH und b-Endorphin. 
Das gesamte POMC-Molekül besteht aus 265 Aminosäu-
ren inklusive des Signalpeptids mit 26 Aminosäuren. Die 
(41 -58) 
strukturell sehr ähnlich organisierten Präkursoren für aus-
schließlich im zentralen Nervensystem vo rkommende en-
dogene Opio idpept ide (Met-enkephal in und Leu-enkepha-
lin), das Präproenkephal in A und Präproenkephal in B, ha-
ben ebenfal ls e twa 260 Aminosäuren und eine gleiche An -
zahl von Cysteinmolekülen am aminoterminalen Ende der 
Prohormone, mit deren Disulf idbrücken wahrscheinl ich die 
Tertiärstruktur aufrechterhalten wird. Bei allen drei Präkur-
sorpept iden sind die basischen Aminosäuren Angrif fspunk-
te für die proteolyt ische Spal tung und determinieren die aus 
den Präkursoren resultierenden jeweil igen Pept idfragmente 
(nach Nakanishi u. Mitarb., vgl. 22) 
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des y - L P H (Abb . 11.6) und entsteht bei der Aufarbei-
tung und Extraktion von humanen Hypophysen. A l l e r -
dings gibt es Befunde, die darauf hinweisen, d a ß das im 
N-terminalen Ante i l des P O M C - M o l e k ü l s repräsen-
tierte y - M S H ( A b b . 11.6) mit dem A C T H konkordant 
freigesetzt wird und im Plasma m e ß b a r ist (28). 
Im Gegensatz zum Erwachsenen weist die fetale 
Hypophyse einen Mittellappen auf, in dem ebenfalls 
P O M C gebildet wird. Im Gegensatz zum H V L steht 
das P O M C des Mittellappens unter dopaminerger inhi-
bitorischer Kontrol le (31). A u c h resultieren durch die 
enzymatische Spaltung andere P O M C Bruchs tücke 
wie a - M S H (= A C T H 1 1 1 ) und Cort icotropin like inter-
mediate lobe peptide ( C L I P = A C T H 1 8 - 3 9 ) . das die In-
sulinsekretion stimuliert. 
Thyreoideastimulierendes Hormon (TSH) 
Die P r imärs t ruk tu r des G l y k o p r o t e i d h o r m o n s T S H 
(Tab. 11.3) ist aufgeklärt (25, 52), die a-Kette besteht 
aus 89 Aminosäu ren und 2 Kohlenhydrateinheiten, die 
ß-Ket te aus 112 A m i n o s ä u r e n und einer Kohlenhy-
drateinheit an der Asparag insäure in Position 23 (52). 
Die Gene für die cc- und ß-Ket te sind auf zwei verschie-
denen Chromosomen lokalisiert, ihre Transkriplions-
aktivität wird getrennt reguliert (52). Das Molekular-
gewicht des menschlichen T S H bet rägt 30000 (25). 
Die biologischen W i r k u n g e n von T S H bestehen in 
einer Steigerung der Sch i lddrüsendurchb lu tung , der 
Stimulation der Organifikation von intrathyreoidalem 
Jodid, welche schon vor der Jodid-Clearance zunimmt, 
und in einer bevorzugten Stimulation der T 3 - gegen-
über der T 4 -Sekretion. D a r ü b e r hinaus wird auch die 
Thyreoglobulinf reise tzung stimuliert. 
Der normale Serum-TSH-Spiegel liegt unter 
3 p U / m l (mU/l) und über 0,1 uAJ/ml (0,1 mU/1). Die 
empfindlichste TSH-Bes t immung arbeitet mit mono-
klonalen Ant ikö rpe rn und erlaubt, niedrige Normal-
werte von supprimierten TSH-Spiegcln zu unterschei-
den. Z u r Verdeutlichung eines TSH-Mangels oder auch 
eines TSH-Exzesses (Vers tärkereffekt) kann man sich 
den Anstieg des TSH-Spiegels nach TRH-S t imu la t ion 
(Tab. 11.5) zunutze machen. Nach in t ravenöser A p p l i -
kation von T R H steigen die TSH-Spiegel nach 30 M i -
nuten um 3-20 uU/ml (mU/1) an. 
T R H ist nicht nur für die Freisetzung von T S H . 
sondern auch für die Synthese eines biologisch voll ak-
tiven TSH-Molekü l s erforderlich (4). Somatostatin 
und Dopamin haben einen hemmenden Effekt auf die 
TSH-Sekret ion (43). Beim Menschen wird der Serum-
TSH-Spiegel durch Ös t rogene e rhöh t , der T S H - A n -
stieg nach TRH-St imula t ion ö s t r o g e n b e h a n d e l t e r 
M ä n n e r entspricht dem gesunder Frauen (21). Hier be-
steht eine gewisse Paralleli tät zwischen T S H und P R L -
Sekretion (S.240). A u c h wird bei stillenden Frauen 
wenige Minuten nach dem Saugreiz neben einer E r -
h ö h u n g der OT- und PRL-Spiege l eine Stimulation der 
TSH-Sekret ion beobachtet. Glucokort ikoide führen zu 
einem prompten Abfa l l der TSH-Spiegel . 
Beim Neugeborenen kommt es innerhalb weniger 
Minuten zu einem erheblichen Anstieg der TSH-Sp ie -
gel, die sich beim gesunden Säugling innerhalb der er-
sten 2-3 Lebenstage dem Normalbereich gesunder Er -
wachsener angleichen (21). Bleibt der TSH-Spiegel bis 
zum 5. Lebenstag erhöht , so besteht der Verdacht auf 
eine kongenitale Hypothyreose. Darauf beruht das 
TSH-Neugeborenen-Screening zur Früherfassung an-
geborener Hypothyreosen. 
Der wichtigste Faktor bei der R e g u l a t i o n der T S H -
Sekretion ist die negative Feedback-Wirkung auf vor-
nehmlich hypophysärer Ebene durch die freien, nicht 
e iwe ißgebundenen peripheren Sch i lddrüsenhormone 
(Abb . 11.3). So blockiert ein Anstieg des freien T3- übe r 
den normalen Bereich hinaus die TRH-st imulier te 
TSH-Sekret ion. 
Ana log zu dem plazentaren Lactogen und dem 
h C G (s. unten) ist auch ein Chorionthyreotropin (hCT) 
beschrieben worden. Diese schi lddrüsenst imul ierende 
Aktivi tä t plazentaren Ursprungs könnte der auslösen-
de Faktor für Hyperthyreosen bei Blasenmole oder 
Chorionepitheliom sein. 
Gonadotropine 
A u c h die Gonadotropine sind Glykoproteide 
(Tab. 11.3); die Strukturaufklärung der menschlichen 
Gonadotropine ist gelungen (52). Die Gene für die ß-
Untereinheiten von L H und F S H sind aufgeklärt , sie 
sind wie bei dem ß-TSH auf einem anderen Chromo-
som lokalisiert als das Gen für die a-Untereinheit. Im 
Gegensatz zum ß-LH, das nur von einem Gen kodiert 
wird, wird das plazentare ß -hCG (Tab. 11.3) durch 
mehrere Gene kodiert, die während der Evolut ion 
durch Genverdopplung aus dem ß-LH-Urgen hervor-
gegangen sind (12). Die Transkription ist hormonell ge-
steuert, in vitro führt die Gabe von Sexualhormonen zu 
einem Abfa l l der ß -LH- und ß -FSH-mRNS. 
F S H steuert das F o l l i k e l w a c h s t u m bei der Frau 
und die Spermatogenese beim Mann . L H bzw. I C S H ist 
für die O v u l a t i o n und die Entstehung des C o r p u s l u t e -
um bzw. die A n d r o g e n p r o d u k t i o n durch die Leydig-
Zwischenzellen verantwortlich. Die Androgene sind 
ihrerseits ebenfalls für die Spermatogenese erforder-
lich. 
Die Gonadotropinplasmaspiegel werden r a d i o i m -
m u n o l o g i s c h bestimmt, die üblichen Antiseren für L H 
zeigen allerdings in der Regel eine Kreuzreaktion mit 
dem LH-ähnl ichen h C G (s. unten), was bei der L H - B e -
stimmung während der Schwangerschaft beachtet wer-
den m u ß . 
Im Z y k l u s der Frau lassen sich folgende F S H - und 
LH-Phasen unterscheiden: Bei beiden Hormonen fin-
det sich ein scharfer Gipfel der Sekretion in der Mit te 
des Zyklus unmittelbar vor der Ovulation und vor dem 
Anst ieg der Progesteronspiegel (83). Der ovulations-
aus lösende LH-Peak in Zyklusmitte wird von dem 
präovula tor ischen Öst rogenans t ieg ausgelöst („posit i-
ver Feedback", s. oben). Die FSH-Spiegel zeigen in der 
follikulären Phase einen initialen Anstieg und einen 
präovula tor ischen Abfa l l , in der Corpus-luteum-Phase 
liegen die Spiegel im Mit te l niedriger als in der Fol l ike l -
phase. Die LH-Spiegel steigen in der Follikelphase ge-
ringfügig an und fallen nach dem scharfen präovula tor i -
schen Gipfel in der Corpus-luteum-Phase wieder ab 
(83). 
Dabei hat die LH-Sekre t ion ein p u l s a t i l e s Profi l , 
wobei die Frequenz der pulsatorischen Sekret ionsschü-
be ebenfalls zyklusabhängig ist. In der Proliferations-
246 Innere Sekretion 
phase wird L H in 9()-Minutcn-Intcrvallcn pulsatil frei-
gesetzt, während in der Lutealphase lediglich alle 
4-6 Stunden Sekret ionsschübe zu bemerken sind (83). 
Die hypothalamische pulsatile GnRH-Sekre t ion 
ist für den LH-Peak zwar essentiell, spielt aber nur eine 
permissive Rolle (27). M a n spricht, da das Schwerge-
wicht der Regulation des Zyklus beim Ovar liegt, auch 
von der „ovariellen U h r " des Zyklus (27). Bei der Hy-
perpro lakt inämie wird die pulsatile GnRH-Sekre t ion 
unterdrückt (Abb. 11.11), so daß der LH-Ans t i eg in 
Zyklusmitte ausbleibt (83). A u c h läßt sich bei hy-
perprolakt inämischen Patientinnen kein Anstieg der 
LH-Spiegel nach Öst rogenappl ika t ion (fehlender po-
sitiver Feedback) nachweisen. Antiovulatorische Ste-
roide führen hingegen über einen negativen Feed-
back zu einer Un te rd rückung der LH-induzierten 
Ovulation. 
Der ausgeprägte FSH-Ans t ieg in der Postme-
nopause und beim pr imären Hypogonadismus über-
steigt den LH-Ans t i eg , was durch den zusätzlichen 
Wegfall des Inhibins bedingt ist. Deswegen wird F S H -
Aktivi tät für therapeutische Zwecke auch aus Ur in me-
nopausierter Frauen gewonnen (humanes Menopau-
sen-Gonadotropin = H M G ) . Das Ant iös t rogen C l o m i -
phen kann bei hypogonadotroper anovulatorischer 
Ovarialinsuffizienz zu einer Steigerung der LH-Sekre-
tion führen und bei einem Teil dieser Fälle eine Ovula-
tion auslösen (83). Wenn die endogene Gonadotropin-
sekretion auch nach G n R H oder Clomiphenslimulati-
on nicht ausreicht, können wegen der Artspezifität der 
Gonadotropine nur menschliche Gonadotropine zur 
Auslösung einer Ovulation oder zur Behandlung der 
hypogonadotropen Oligospermie eingesetzt werden. 
Humanes C h o r i o n g o n a d o t r o p i n ( h C G ) wird maxi-
mal im 2. Monat der Gravidität von der Plazenta sezer-
niert (83). Die Struktur dieses Glykoproteidhormons 
ist geklärt (52), spezifische Antiseren zur Erfassung der 
ß -hCG-Unte re inhe i t zur Frühdiagnose der Gravidität 
stehen zur Verfügung. Bei Männern mit sich rasch ent-
wickelnder Gynäkomas t i e weist der e rhöh te ß -hCG-
Serum-Spiegel auf einen malignen Tumor (Teratom) 
hin. Humanes Choriongonadotropin wird ebenfalls 
therapeutisch anstelle des hypophysären L H bei der 
weiblichen Sterilität und der männl ichen Infertilität 
eingesetzt. 
Wachstumshormon (GH, STH), Insulin 
like Growth Factor I (IGF I) 
und Plazenta-Lactogen (PL) 
Das Wachstumshormon ist ein einkettiges Peptidhor-
mon mit 191 Aminosäuren , 2 Disulfidbrücken und ei-
nem Molekulargewicht von 21 500. Wachstumshormon 
wird als P r ä - G H mit einem Molekulargewicht von etwa 
28000 synthetisiert, wobei das N-terminale Präkursor-
segment in den Granula enzymatisch abgespalten wird 
(63). Im Gegensatz zu dem dem G H verwandten Pro-
lactin (s. unten) wird Wachstumshormon in großen 
Mengen intragranulär in den somatotrophen Zellen 
des H V L gespeichert. So enthält die menschliche Hy-
pophyse 4-6 mg G H , was etwa 3 - 5 % des Drüsen-
trockengewichts entspricht. Die tägliche GH-Produkt i -
onsrate beträgt nur einen kleinen Teil dieser Menge, 
nämlich 350 p,g = 16,3 nmol. Wegen der Spezies-Spezi-
fität ist beim Menschen nur humanes Wachstumshor-
mon wirksam. Z u r Therapie steht biosynthetisch her-
gestelltes h G H zur Verfügung. 
hGH-Serumspiegel werden radioimmunologisch 
bestimmt, die biologische GH-Best immung dient allein 
der Standardisierung von hGH-Präpa ra t ionen . Nor-
male GH-Spiegel liegen unter 5 u.g/1 (<10uIU/ l ) 
(Tab. 11.3). Die Sekretion von h G H erfolgt pulsatil. was 
nicht eine intermittierende Hemmung durch Soma-
tostatin, sondern eine pulsatile Stimulation des H V L 
durch G H R H reflektiert (74). Die hGH-Spiegel im Se-
rum unterliegen beträcht l ichen Schwankungen, die 
auch auf die Vielzahl und Heterogeni tä t der Stimuli für 
die hGH-Sekret ion zurückzuführen ist. Die Halbwerts-
zeit für endogenes h G H beträgt etwa 20 Minuten. G H 
ist an ein Transportprotein gebunden, das dem extrazel-
lulären Ante i l des GH-Rezeptors entspricht (s. unten). 
Endogene Rhythmen der GH-Sekret ion analog 
dem Tagesrhythmus der A C T H - S e k r e t i o n (s. unten) 
bestehen nicht. Bei den e rhöh ten hGH-Spiegeln 
während der Nacht handelt es sich um schlafinduzierte 
Sekret ionsschübe, die in den Schlafstadien 3 und 4 
(slow wave E E G ) auftreten und sich mit dem Schlaf 
parallel verschieben lassen. 
Die insulininduzierte Hypoglykämie stellt einen 
starken Reiz für die GH-Sekret ion dar, wobei im Ge-
gensatz zur A C T H - S e k r e t i o n , die allein durch den hy-
poglykämischen Streß stimuliert wird, die GH-Sekre t i -
on schon durch den Abfal l des Blutzuckers hervorgeru-
fen wird. Deshalb werden auch 3 Stunden nach einer 
oralen Glucosebelastung, wenn der Blutzucker im A b -
fallen ist, e rhöhte hGH-Spiegel beobachtet. So wie der 
Blutzuckerabfall die hGH-Sekret ion stimuliert, führt 
der Blutzuckeranstieg zu einer Hemmung der hGH-Se-
kretion. Entsprechend ist der orale Glucosebelastungs-
lest zum Nachweis einer autonomen hGH-Sekret ion in 
der Kl in ik eingeführt. Die freien Fet tsäuren wirken 
ähnlich wie die Glucose auf die hGH-Sekret ion. Die 
hGH-Sekret ion wird auch durch Glucokortikoide ge-
hemmt, was den Kleinwuchs beim Cushing-Syndrom 
bzw. unter Kortikoid-Langzeittherapie erklärt . 
Die biologischen Wirkungen des h G H sind an den 
klinischen Bildern Akromegalie, hypophysärer Rie-
senwuchs und Minderwuchs abzulesen. G H ist ein ana-
boles Hormon, das zur Verminderung der Stickstoff-
ausscheidung sowie zu einer vermehrten Aufnahme 
von Aminosäuren in die Zel len, die in Eiweiß inkorpo-
riert werden, führt. Bezüglich des Aminosäurestoff-
wechsels wirkt G H synergistisch zum Insulin. Im Koh-
lenhydrat- und Fettstoffwechsel wirkt G H als I n s u l i n -
a n t a g o n i s l . Die Glucoseaufnahme in der Peripherie 
wird gehemmt. Dies erklärt die relative Häufigkeit ei-
ner gestörten Kohlenhydrattoleranz bzw. eines manife-
sten Diabetes mellitus bei Patienten mit Akromegalie 
(s. unten), wobei beim manifesten Diabetes mellitus al-
lerdings schon ein ß-Zelldefekt vorhanden sein muß 
(z .B. genetische Belastung). Entsprechend findet sich 
bei Gesunden auch nach hohen Wachstumshormondo-
sen keine Störung der Kohlenhydrattoleranz, da der 
GH-induzierte Insulinantagonismus durch eine Z u -
nahme der Insulinsekretion kompensiert wird. Das von 
Houssay beschriebene P h ä n o m e n , daß sich der Diabe-
tes mellitus eines total pankreatektomierten Hundes 
bessert, wenn gleichzeitig eine Hypophysektomie 
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durchgeführt worden ist, beruht entsprechend auf der 
Ausschaltung des Wachstumshormons. Auch scheint 
die Instabilität des Typ-I-Diabetes-mellitus mit ausge-
präg te r morgendlicher Hyperg lykämie (Dawn-Phäno-
men) auf einer Mehrsekretion von h G H zu beruhen. 
Das Wachstum korreliert schlecht zu den gemesse-
nen hGH-Serumspiegeln. Das beruht darauf, daß die 
meisten Stoffwechselwirkungen des G H nicht direkt, 
sondern durch den Insulin like growth factor I ( I G F I, 
Somatomedin C) vermittelt werden. I G F I wird ubi-
qui tär in den GH-Zie lo rganen und insbesondere in der 
Leber gebildet, von wo es in die Blutbahn abgegeben 
wird. I G F I hat einen negativen Feedback auf die 
Wachstumshormonsekretion. Es hemmt die hypophy-
säre GH-Genexpression und stimuliert auf hypothala-
mischer Ebene die Freisetzung von Somatostatin (40). 
I G F I wird an spezifische Transportproteine gebun-
den (IGF-binding proteins = I G F B P ) . Bis jetzt sind 
6 I G F B P s bekannt, von denen I G F B P - 3 GH-abhängig 
gebildet wird. 
W e i t e r e P e p t i d e wie I G F II, der Nerve growth fac-
tor, der Epidermal growth factor ( E G F ) oder die Mul t i -
plication slimulatory activity ( M S A ) gehören ebenfalls 
zur Gruppe der Somalomedine. werden aber nicht di-
rekt h G H - a b h ä n g i g reguliert. 
IGF-I-Spiegel steigen während der Pubertät an. 
wobei bei hochwüchsigen Kindern besonders hohe 
Spiegel gefunden werden. So korreliert die Größe nicht 
zur Sekre t ionskapaz i tä l des Wachstumshormons, aber 
zur H ö h e des IGF-I-Spiegels. A u c h bei Patienten mit 
aktiver Akromegalie werden e rhöh te IGF-I-Spiegel 
gefunden, wogegen hypophysäre Zwerge ebenso wie 
hypophysektomierte Patienten erniedrigte IGF-Spie-
gel aufweisen, die nach Wachstumshormonbehandlung 
wieder ansteigen. Die Wirksamkeit der hochdosierten 
Ö s t r o g e n b e h a n d l u n g bei konstitutionell hochwüchsi-
gen Mädchen beruht ebenfalls auf einer Senkung der 
I G F - I - oder Somatomedin-C-Spiegel. Die bei einem 
Groß te i l alter M ä n n e r erniedrigt gefundenen IGF-I -
Spiegel reflektieren die e ingeschränkte Wachstums-
hormonsekretion im Alter. Die IGF-II-Spiegel zeigen 
im Gegensatz zum I G F I weder eine Korrelation zur 
hGH-Sekre t ion noch zu Wachstum oder Wachstumsge-
schwindigkeit. 
Die Plazenta produziert ein laclogenes Hormon 
( h P L = h u m a n p l a c e n t a l l a c t o g e n ) , auch Chorionsoma-
tomammotropin (hCS) genannt (Tab. 11.3). Die Struk-
tur des h P L ist bekannt. Struktur, biologische und im-
munologische Eigenschaften von hPL und h G H über-
lappen, dennoch lassen sich diese Hormone heute ra-
dioimmunologisch getrennt bestimmen. hPLis t für den 
Insulinantagonismus in der Gravidi tä t und für den sog. 
Schwangerschaftsdiabetes vermutlich von Bedeutung. 
Der hPL-Nachweis wird zur Beurteilung der Plazenta-
funktion eingesetzt. 
Prolactin (PRL) 
Es handelt sich bei dem humanen Prolactin ( h P R L ) um 
ein einkettiges P e p t i d h o r m o n mit 198 Aminosäuren 
und 3 Disulf idbrücken (Tab. 11.3) (64), das im Hypo-
physengewebe aller bisher untersuchten Wirbeltiere 
nachgewiesen werden konnte. Das den PRL-Präcursor 
kodierende G e n ist bekannt (63). 
Die Struktur der h P R L ist der des h G H und des 
h P L ähnlich, obwohl eine größere Homologie mit dem 
Schafprolactin besteht. Die Ähnlichkeit zwischen den 
drei lactogenen Hormonen h G H , h P L und h P R L 
spricht dafür, d a ß sie sich aus einem gemeinsamen U r -
peptid entwickelt haben. Das phylogenetisch äl tere 
P R L hat seine Struktur bei den verschiedenen Spezies 
kaum veränder t , verglichen mit dem jüngeren G H , des-
sen Struktur bei verschiedenen Spezies erheblich diver-
giert (63). 
Das Prolactin ist ein Vielzweckhormon. so sind 
über 100 verschiedene biologische W i r k u n g e n bei den 
verschiedenen Spezies bekannt. Die physiologische 
Bedeutung des Prolactins bei der Frau beschränkt sich 
dagegen auf die postpartale Periode. Hier unterhä l t 
P R L einerseits die Lactation, zum anderen die postpar-
tale Anovulat ion. Beim Mann hat Prolactin als Hor-
mon keine physiologische Bedeutung. 
W ä h r e n d der Schwangerschaft kommt es zu einem 
kontinuierlichen Anstieg der Prolactinspiegel, die vor 
dem Termin im Mit te l zehnfach höher liegen als vor der 
Konzeption. Der Anstieg der Prolactinsekretion wird 
durch die ebenfalls ansteigenden plazentaren Ös t roge-
ne hervorgerufen, die zu einer Hyperplasie der lac-
totrophen Zel le der H y p o p h y s e führen, die wäh rend 
der Schwangerschaft eine V o l u m e n z u n a h m e um 70% 
erfährt . W ä h r e n d der Schwangerschaft blockieren die 
plazentaren Steroide die biologische P R L - W i r k u n g an 
der Brust. Nach Abfa l l der Östradiol- und Progesteron-
spiegel kommt es innerhalb von 24 Stunden zum Auf -
treten des PRL-Effek tes an der Mamma, d. h. die M i l c h 
schießt ein. 
Postpartal kommt es nach dem Ös t rogenen tzug 
auch zu einem Abfa l l des PRL-Spiegels, die 4-5 Wo-
chen nach der Entbindung den Ausgangswert errei-
chen. Der postpartale Saugreiz führt allerdings zu in-
termittierenden PRL-Ans t iegen , die, wenn sich das 
K i n d ausschließlich durch Muttermilch ernähr t und 6-
bis 8mal am Tag angelegt wird, die Lactation und die 
physiologische postpartale hyperprolact inämische 
Anovulat ion aufrechterhalten (76). 
Die PRL-Sp iege l liegen bei der Frau im Mit te l 
höher als beim M a n n , was auf den permissiven Ös t ro -
geneffekt zurückzuführen ist. Neben dem physiologi-
schen Stimulus des Saugreizes für die PRL-Sekre t ion 
führt auch die mechanische Stimulation der Brust-
warze zur PRL-Freise tzung (14). Der TRH-induzier te 
P R L - A n s t i e g ist bei der Frau ebenfalls höher als beim 
Mann (14). Die bei neuroleptikabehandelten Patienten 
beobachtete Galaktorrhoe ist durch die Hyperprolak-
t inämie induziert, die auch nach Gabe von Rauwol-
fiaalkaloiden oder Metoclopramid beobachtet werden 
kann (14). Die Prolactinspiegel unterliegen erhebli-
chen Tagesschwankungen, d.h., die höchsten Spiegel 
werden am frühen Morgen beobachtet kurz vor dem 
Aufwachen, worauf sie im Verlauf des Tages wieder ab-
fallen. Gehemmt wird die Prolactinsekretion durch L -
Dopa und Dopaminagonisten sowie durch die pharma-
kologische Glucokortikoidbehandlung. Schi lddrüsen-
hormone führen wahrscheinlich über die Anhebung 
der hypothalamischen Dopaminkonzentration eben-
falls zu einem Abfa l l der Prolactinspiegel. 
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Synopsis 
Biologische Rhythmen 
Die z i r k a d i a n e R h y t h m i k wurde zuerst an der Körper -
temperatur beobachtet und endokrinologischerseits 
zunächst für die Kortikosteroidsekretion untersucht 
(1). Die Cortisol werte zeigen den Tagesrhythmus eben-
so wie die A C T H - S p i e g e l (28) mit einem Maximum in 
den frühen Morgenstunden und dem Nadir am späten 
Abend . Dies zwingt zu genauer Einhaltung eines fixen 
Zeitpunktes (gewöhnlich 8.00 oder 9.00 Uhr) für die 
Entnahme von Blutproben zur Cortisolbestimmung; 
ferner ahmt man den Tagesrhythmus bei der oralen 
Cortisolsubstitution der pr imären und sekundä ren 
NNR-lnsuff iz ienz nach. Experimentell wurde die 
Lichtabhängigkei t der diesen „Cor t i soL-Rhy thmus 
steuernden biologischen Uhr gezeigt. Der sog. Jet-lag 
beruht auf der Trägheit der endogenen Uhr, die sich 
erst nach 10 Tagen vollständig der neuen Ortszeit ange-
paßt hat. Für die Diagnostik weniger s törend ist das 
nächtl iche (3.00-7.00 Uhr) T S H - M a x i m u m (43). Für 
Wachtumshormon und Prolactin wurden s c h l a f i n d u -
z i e r t e Sekretionsschübe (Tiefschlaf, Stadium 3 und 4 
mit „slow wave" E E G ) gefunden, welche mit dem 
Schlaf verschieblich sind (55) und die. integriert erfaßt, 
als nächtl iches Maximum imponieren, während Cor t i -
sol, T S H . F S H , L H , Testosteron und Östradiol beim 
Menschen nicht schlafabhängig ausgeschüttet werden. 
Bei Blinden fehlen die schlafinduzierten G H - M a x i m a . 
Be i kurzfristiger Blutentnahme (alle 20 Minuten) 
fand man zuerst für Cortisol, später für G H , L H . F S H , 
T S H , A C T H und die nachgeordneten Zielscheibendrü-
senhormone sowie für Aldosteron das P h ä n o m e n der 
e p i s o d i s c h e n S e k r e t i o n . Hiermit sind kurzfristige Sekre-
tionsphasen jeweils gefolgt von Sekretionsruhe ge-
meint, die zum Teil zu sägezahnart igen Schwankungen 
der Plasmaspiegel der Hormone führen. Diese „pulsie-
renden" Spontanschwankungen m u ß man kennen, 
wenn man z . B . den Effekt eines Funktionstestes 
(Tab. 11.5) beurteilen wil l . Die Nachahmung der Pulsa-
tilität der Hormonsekretion spielt bei der Pumpenbe-
handlung mit G n R H eine wesentliche Rolle (18,34,60). 
Streß 
Im S t reß kommt es zu einer Aktivierung der die H V L -
Funktion steuernden hypothalamischen Kernareale. 
D e m s t reßinduzier ten Anstieg des A C T H (28) folgt 
eine Stimulation der Cort isolausschüt tung. Diese wird 
z . B . während chirurgischer Eingriffe, Pneumenzepha-
lographie und dem Streß der Insulinhypoglykämie be-
obachtet. Besonders der Insul in-Hypoglykämietest 
(Tab. 11.5) hat sich in der K l in ik zur Prüfung der H V L -
Funkt ion bewährt (54,55), da neben dem A C T H durch 
den Abfa l l des Blutzuckers auch die h G H - und h P R L -
Sekretion stimuliert wird. Dabei reicht zur Stimulation 
der hGH-Sekret ion allein ein Blutzuckerabfall um 
über 20 mg/dl (1,1 mmol/1), wohingegen die A C T H - S e -
kretion erst nach einem Abfa l l des Blutzuckers unter 
45 mg/dl (2,5 mmol/1) ansteigt und nicht zum A u s m a ß 
der Hypoglykämie , sondern zu den klinischen St reß-
symptomen korreliert. 
Das h G H ist ebenfalls zu den hypophysären 
S t r e ß h o r m o n e n zu rechnen. Die hGH-Spiegel sind 
nach Operat ion. Venenpunktion. Pneumenzephalo-
graphie usw. e rhöh t (55). Dabei folgt die hGH-Sekre t i -
on nicht in jedem Fall der A C T H - S e k r e t i o n . So beob-
achtet man unter physischer Arbei t einen mäßigen A n -
stieg der hGH-Spiege l ohne V e r ä n d e r u n g der Cortisol-
sekretion der beim Diabetiker deutlicher ausgeprägt 
ist. A u c h Pyrogene bewirken eine vermehrte Ausschüt -
tung von Kortikosteroiden und von Wachstumshor-
mon. Hier handelt es sich jedoch nicht um eine Wir-
kung des Fiebers selbst, sondern um einen unspezifi-
schen St reß . Neben dem h G H m u ß auch das P r o l a c t i n 
zu den S t r e ß h o r m o n e n gerechnet werden (78); e rhöh t e 
hPRL-Spiege l wurden unter anderem bei der Bewe-
gungskrankheit, nach chirurgischen Eingriffen. Endo-
skopien und Insul inhypoglykämie beobachtet. Die G o -
nadotropin- und TSH-Sekre t ion wird im Aku ten Streß 
nicht stimuliert. 
Bei länger andauernder Belastung, z. B. schweren 
Verbrennungen, Schock und anderen kritischen E r -
krankungen, kommt es u.a. zu einer Mindersekretion 
von T S H und Gonadotropinen mit verminderter Sti-
mulierbarkeit durch die entsprechenden Releasing-
Hormone (73). A u c h bei über t ra in ie r t en Athleten sind 
hypothalamische Dysfunktionen beschrieben. 
Allgemeine 
Pathophysiologie 
Pathologische Prozesse im Bereich von Hypothalamus 
und Hypophyse rufen typische, gut abgegrenzte Krank-
heilsbilder oderzusammengesetzte Mischbilder mehre-
rer Ausfäl le hervor, je nachdem ob die S tö rung nur auf 
den Hypothalamus, auf den suprase l lären Raum oder 
auf die Sella beschränkt ist oder das ganze Gebiet be-
trifft. Ganz, allgemein m u ß festgestellt werden, daß eine 
s c h l e c h t e K o r r e l a t i o n zwischen a n a t o m i s c h e r Ausdeh-
n u n g der Läsion und A r t und A usmaß des F u n k t i o n s a u s -
f a l l s besteht. So rufen große suprasel läre Tumoren, z. B . 
Kraniopharyngeome, oder Traumen u. U . keine endo-
krinen Ausfälle hervor. - Die in Tab. 11.4 zusammenge-
faßten Ursachen der hypo tha lamisch-hypophysären 
Krankheilsbi lder weisen neben den hier in den Vorder-
grund gestellten e n d o k r i n e n Störungen n e u r o l o g i s c h e 
Ausfälleauf. In der Regel tritt aber z. B . ein Chiasmasyn-
drom erst n a c h den ersten endokrinologischen Ausfäl-
len auf. die somit eine g roße Bedeutung als Frühsympto-
me haben. Gesichtsfeldausfäl le , die sich keineswegs im-
mer als klassische bitemporale Hemianopsie präsent ie-
ren, Kopfschmerzen, extrapyramidale Ausfälle bei In-
filtration der Stammganglien, z . B . durch ein Kranio-
pharyngeom, sowie Okklusionshydrozephalus bei 
Foramen-Monroi-Blockade stellen die wichtigsten neu-
rologischen Komplikat ionen dar. Umgekehrt können 
s e l l a f e r n e i n t r a k r a n i e l l e T u m o r e n durch Hirndruck zu 
endokrinen Ausfällen führen. Insbesondere Stirnhirn-
geschwülste k ö n n e n durch axiale Hirnmassenverschie-
bungen den Hypophysenstiel gegen die Sattellehne ab-
drücken und soz. B . zu Hypogonadismus führen. 
Die H V L - A d e n o m e lassen sich in endokrin aktive, 
d.h. mit m e ß b a r e r Hormonsekretion einhergehende, 
und endokrin inaktive Tumoren einteilen. Einerseits 
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Tabelle 11.4 Pathologisch-anatomische Ursachen hypo-
thalamisch-hypophysärer Krankheitsbi lder (nach Orthner) 
Tumoren HVL-Adenome 
Kran iopharyngeome 
sellanahe Tumoren (Meningeom, 
Epidermoid , Teratoid, C h o n d r o m , 
C h o r d o m , Ependymom des III. Ven-
trikels, Neurof ibromatose u.a.) 
Hirntumoren (Pinealom, Metastasie-
rung auf d e m Liquorweg) 
Metastasen (Mammakarz inom, Bron-
chialkarzinom, Hypernephrom, 
mal ignes Melanom, Infiltrate häma-
tologischer Erkrankungen) 
primäre maligne Lymphome des 
Gehirns 
Granulome Hand-Schül ler-Christ ian 
Sarkoidose (Morbus Boeck) 
Tuberkulom, G u m m a 
Entzündungen Immunhypophysi t is 
Meningit is (akute, purulente, 
tuberkulöse, luetische u. a.) 
Enzephalit is 
regressive Nekrosen (Morbus Sheehan), 
Veränderungen Zirkulat ionsstörungen, 
Al tersveränderungen, Amylo id 
Zysten, Hypoplasie Entwicklungs 
Störungen 
Trauma neurochirurgische Eingriffe, offene 
Verletzungen, gedeck te Traumen 
Mindersekretion von Hypo-
physenhinterlappenhormonen 
D i a b e t e s i n s i p i d u s (S.254). Klinische Manifestationen 
eines O x y t o c i n m a n g e l s sind bisher nicht charakteri-
siert. Die Geburten bei Patientinnen mit Diabetes insi-
pidus verlaufen normal. 
Mehrsekretion von Hypo-
physenhinterlappenhormonen 
Das Syndrom der i n a p p r o p r i a t e n S e k r e t i o n v o n A D H 
( S I A D H ) geht mit renalem Salzverlust trotz Hypona-
tr iämie einher. Es findet sich eine Urinosmolal i tä t . die 
höhe r ist als die Serumosmolal i tä t . Bei Wasserbela-
stung bleibt die Ur inve rdünnung aus. Trotz Überhy-
drierungzeigen diese Patienten meist keine Ö d e m e (2). 
Das S I A D H wurde bei Bronchialkarzinomen und an-
deren malignen Tumoren beschrieben. In diesen Fällen 
konnte aus den Tumoren eine ADH-ähn l i che Substanz 
extrahiert (2) bzw. A D H im Plasma erhöht gemessen 
werden. Eine inappropriate ADH-Sekre t ion scheint 
auch bei anderen Hypona t r i ämien . z . B . bei Morbus 
Addison . Myxödem. HVL-Insuffizienz, Herzinsuffizi-
enz. Leberzirrhose und anderen Krankheitsbildern so-
wie idiopathisch vorkommen zu können (49). - Krank-
heitsbilder mit inappropriater O . x y t o c i n s e k r e t i o n sind 
bisher nicht bekannt. 
kann nun auch der h o r m o n a k t i v e Tumor durch lokale 
Kompression des übrigen H V L zu den Symptomen ei-
ner HVL-Insuffizienz (S.256) führen. Andererseits las-
sen sich von den endokrin inaktiven H V L - A d e n o m e n 
( N F A = nonfunetioning adenomas) Tumoren abgren-
zen, die eine Hormonprodukt ion, vornehmlich Gona-
dotropine und u-Subunits. allerdings keine Sekretion, 
aufweisen. 
Eine HVL-Insuff iz ienz ohne radiologischen Nach-
weis einer sellären oder suprasel lären Raumforderung 
wird bei der p r imären und sekundä ren l e e r e n S e l l a gele-
gentlich beobachtet. A u c h kann eine Autoimmunhy-
pophysitis zu totalen oder partiellen HVL-Ausfä l l en 
führen. Ana log kann auch eine Hinterlappeninsuffizi-
enz durch An t ikö rpe r gegen vasopressinproduzierende 
Zellen hervorgerufen werden. Eine weitere Möglich-
keit besteht in der Sekretion falscher Hormone (29). so 
kann ein hypophysäre r Zwergwuchs bei Patienten mit 
abnormalem h G H auftreten. D a r ü b e r hinaus kann das 
klinische B i l d einer HVL-Insuff iz ienz auch aufgrund 
von peripherem Rezeptordefekt oder durch Hormon-
wirkung blockierende A n t i k ö r p e r (29) entstehen. 
Im folgenden soll zunächst die a l l g e m e i n e Patho-
physiologie von Hypothalamus und Hypophyse bei 
ausgewähl ten endokrinen Krankheitsbildern darge-
stellt werden. Darauf folgt die s p e z i e l l e Pathophysiolo-
gie der hypotha lamisch-hypophysären Endokrinopa-
thien im eigentlichen Sinne. Einen Überbl ick über die 
e n d o k r i n o l o g i s c h e D i a g n o s t i k der hypothalamisch-hy-





und hypophysäre Ausfälle 
Die Trias von Adipositas, hypogonadotropem Hypogo-
nadismus und Zwergwuchs bei Tumoren im Hypotha-
lamusbereich wurde von Fröhlich zuerst beschrieben 
und wird D y s t r o p h i a a d i p o s o g e n i t a l i s genannt. Diese 
echte Form des Krankheitsbildes ist selten, viel häufi-
ger ist die Pubertätsadipositas, bei der kein Hypogona-
dismus. sondern eine a l imentäre Adipositas vorliegt. 
Mädchen mit Puber tä tsadiposi tas haben eine Tendenz 
zu frühzeitiger Puber tä t , bei Knaben wird eher eine Pu-
bertas tarda beobachtet. - Eine Sonderform des h y p o -
g o n a d o t r o p e n H y p o g o n a d i s m u s , kombiniert mit Anos-
mie. ist das Kallmann-Syndrom, bei dem der Gona-
dotropinmangel auf ein Fehlen des endogenen G n R H 
beruht. Entsprechend kommt es nach Gabe von G n R H 
zu einem Gonadotropinanstieg (18,60). Ursache dieser 
he red i t ä ren Störung ist ein abnormes neuronales M i -
grationsgen (Kalig-I-Gen [5]). 
Patienten mit isoliertem G n R H - M a n g e l k ö n n e n 
durch Substitution mit G n R H behandelt werden. A l -
lerdings muß G n R H pulsatil zugeführt werden, da die 
kontinuierliche Infusion bzw. langwirkende G n R H -
Analoga (8) über Desensitisierung der G n R H - R e z e p -
toren zu einer Un te rd rückung der Gonadotropinsekre-
tion führen (Tab. 11.2 [8]). Die Gabe von 5-20 pg nati-
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Tabelle 11.5 Angriffspunkte und Wirkungsbereich endokr inologischer Methoden zur Untersuchung hypothalamisch-hy-
pophysärer Erkrankungen 
1 . B a s a l e H o r m o n s p i e g e l 
Best immung der 
(glandotropen) HVL-Hormone 
Best immungen der peripheren 
Hormone 







L H , F S H GH 
Testosteron IGF I 
Östrogene (Somato-
Progesteron medin C) 
Prolactin 
2. S t i m u l a t i o n s t e s t e 
Stimulation der Achse Insulinhypo-
Hypothalamus-HVL-per iphere glykämie 
Drüse 
Entzug peripherer Hormo- Metopiron 
ne = Stimulation von Hypo-
thalamus-HVL 
Stimulation des HVL durch C R H * 
hypophyseotrope Hormone 
Stimulation der peripheren A C T H -




















3. S u p p r e s s i o n s t e s t e 
Suppression der Achse 
Hypothalamus-HVL-per iphere 
Drüse 
Suppression des HVL durch 
hypophyseotrope Inhibiting 
Hormone (Faktoren) 















Bis vor kurzem wurde anstelle des CRH das Lysin-Vasopressin (CRF-Aktivität) diagnost isch eingesetzt. 
Nur bei Akromegalen 
Stimuliert indirekt durch Blockade der PIH-Wirkung 
vem G n R H in 90minütigen A b s t ä n d e n führt bei Pati-
entinnen mit ausgeprägter hypothalamischer Ovarial-
insuffizienz und Amenorrhoe in der Regel zu einem 
völlig normalen ovulatorischen Zyklus (34). Auch bei 
M ä n n e r n ist diese pulsatile Therapie erfolgreich. Al le r -
dings muß G n R H über mindestens 3 Monate pulsatil 
appliziert werden, um eine normale Spermatogenese 
und Fertilität zu erreichen (60). - Ü b e r die Hälfte der 
Patienten mit hypophysärem M i n d e r w u c h s (s. unten) 
haben einen endogenen G H R H - M a n g e l . Entspre-
chend lassen sich diese Patienten durch Substitution 
mit exogenem G H R H behandeln. - Isolierte Ausfälle 
von C R H bzw. T R H sind sehr selten (55). 
Der Mangel an H V L - H o r m o n e n kann isoliert für 
jedes einzelne Hormon oder kombiniert für mehrere 
Hormone auftreten. Die i s o l i e r t e Mindersekretion von 
H V L - H o r m o n e n wird, soweit sie nicht auf Suppression 
durch Z ie l sche ibendrüsenhormone beruht (s.unten), 
in der Kl in ik selten beobachtet. Z u m Beispiel handelt 
es sich beim Pasqualini-Syndrom um einen selektiven 
Mangel an L H bei noch normaler FSH-Sekret ion. Die-
se Patienten sind fertil. haben aber einen angeborenen 
Androgenmangel und werden deshalb auch als „fertile 
Eunuchen" bezeichnet. A l s Ursache wird ein selektives 
Fehlen der Ansprechbarkeit der LH-sezernierenden 
Zellen auf G n R H diskutiert. 
Hypophysä re r Minderwuchs bei h G I I - M a n g e l s. 
S.257. 
Der k o m b i n i e r t e Ausfall der H V L - H o r m o n e ruft 
das Krankheitsbild des Panhypopituitarismus bzw. der 
HVL-Insuff izienz (S.256) hervor, deren Ursachen in 
Tab. II.4 zusammengestellt sind. Bei der kompletten 
oder inkompletten HVL-Insuff iz ienz wird man also 
differenlialdiagnostisch die genannten hypothalami-
schen Ursachen des HVL-Hormonmange l s von hypo-
physären unterscheiden müssen. Die dazu geeigneten 
Teste sind in Tab. 11.5 zusammengestellt und auf S. 256 
er läuter t . 
Grobe endokrine Ausfälle bei h y p o t h a l a m i s c h e n 
Läsionen wie Diabetes insipidus. HVL-Insuffizienz. 
oder eine Pubertas praecox, wie sie u.a. bei pathologi-
schen Prozessen in den hinteren Hypothalamusab-
schnitten gesehen werden und wie sie mit nichtendokri-
nen Symptomen - Schlafsucht, vegetative Regulations-
s törungen, Fieber, Hyperthermie, Hyperphagie - kom-
biniert sein können , sind relativ leicht abzugrenzen. 
F e i n e r e Störungen endokriner Kontrollmechanismen 
bei hypothalamischen Erkrankungen sind dagegen 
schwerer zu erfassen (Tab. 11.5). 
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Suppression der CRH/ACTH-Sekretion 
Exogene (therapeutische) oder endogene (autonome 
Nebennierenrindenadenome oder -karzinome) Steige-
r u n g e n der P l a s m a - K o r t i k o s t e r o i d s p i e g e ! supprinüeren 
nach dem Rückkopplungspr in / ip (Abb . 11.3) die C R H -
ACTH-Sekre t i on . Man unterscheidet eine f u n k t i o n e l -
l e , z. B . nur 24-36 Stunden anhaltende Suppression der 
körpere igenen Cortisolsekretion von der langanhal-
tenden, s t r u k t u r e l l e n N N R - A t r o p h i e und -Suppression 
bei Langzeittherapie mit hohen Kortikoiddosen. -
Auch nach Absetzen einer Langzeiltherapie mit Kor t i -
koiden beobachtet man anfangs erniedrigte Plasma-
A C T H - und Kortikosteroidspiegel. Dann steigt 
zunächst das P l a s m a - A C T H auf etwas e rhöh te Werte, 
es folgen die Plasma-Kortikosteroide, und schließlich 
normalisieren sich beide Spiegel. Die sekundäre Ne-
bennierenrindeninsuffizienz n a c h Kortikoidtherapie 
ist durch eine Suppression der CRH-Neurone bedingt. 
Entsprechend findet sich nach int ravenöser Gabe von 
C R H ein prompter Anstieg der A C T H - S p i e g e l von 
niedrig-normalen Spiegeln (45. 47). Nach längerer 
A C T H suppressiver Therapie mit Kort ikoiden ist al-
lerdings der CRH-induzier te A C T H - A n s t i e g nach 
einmaliger CRH-Injekt ion vermindert oder kann völ-
lig fehlen (59). Voraussetzung für die Normalisierung 
der Hypo tha lamus-HVL-NNR-Funk t ion und damit 
der Stießfähigkeit ist somit die Wiederaufnahme der 
Funktion der über lange Zeit supprimierten C R H -
Neurone (45). 
Die strukturelle N N R - A t r o p h i e nach Kor t iko id-
Langzeittherapie birgt im Fall eines abrupten Kor t i -
koidentzugs die G e f a h r einer akuten N N R - I n s u f f i z i e n z 
bei Belastungen durch Traumen. Operationen. Infek-
tionen usw. in sich. 
Deshalb ist nach Langzeit-Kortikoidtherapie eine 
vorsichtige, ausschleichende Reduktion der Kor t i -
koiddosis erforderlich. Eine C R H - oder A C T H - T h e r a -
pie zur Stimulation der N N R vor oder nach Absetzen 
der Kortikoide ist sinnlos. - Sind die endogenen Kor t i -
kosteroidspiegel durch a u t o n o m e NNR-Adenome er-
höht , so kann bis zu 10 Jahren nach operativer Entfer-
nung des Adenoms eine persistierende sekundä re 
NNR-Insuffizienz beobachtet werden. 
Suppression der TRH/TSH-Sekretion 
Der Morbus Basedow, die immunogene Hyperthyreo-
se, geht mit erniedrigten TSH-Spiegeln, die nicht durch 
T R H zu stimulieren sind, einher. Diese Krankheit wird 
durch zirkulierende Immunglobuline, die durch Inter-
aktion mit dem TSH-Rezeptor den Thyreozyten stimu-
lieren, vermittelt. A u c h bei Autonomien der Schilddrü-
se mit und ohne Hyperthyreose ist die TSH-Sekret ion 
vollständig (dekompensiertes Adenom) supprimiert. 
Die Suppression der T R H / T S H - A c h s e ist die Vorstel-
lung hinter der P h a r m a k o t h e r a p i e m i t Schilddrüsen-
h o r m o n e n zur V e r k l e i n e r u n g b l a n d e r S t r u m e n . 
Suppression der GnRH/LH-Sekretion 
Bei autonomer Mehrsekretion von g o n a d a l e n S t e r o -
i d e n bei hormonaktiven Ovarial- , Hoden- und Neben-
nierenrindentumoren oder beim adrenogenitalen Syn-
drom und bei der G o n a d o t r o p i n - u n a b h ä n g i g e n Puber-
tas praecox (s. unten) ist die hypophysäre Gonadotro-
pinsekretion supprimiert. Die Sexualhormone hem-
men die Gonadotropinsekretion durch einen direkten 
negativen „ F e e d b a c k " (Abb . 11.3) auf hypophysäre r 
Ebene und auf hypothalamischer Ebene durch Unter-
drückung der GnRH-Pu l sa t i l i t ä t (83). Letzteres spielt 
beim Mann eine g r ö ß e r e Rolle als bei der Frau. Dies 
gilt auch für die pharmakologische Therapie mit Ge-
schlechlshormonen sowie für die Antiovulantienbe-
handlung. A u s der Suppression der Gonadotropine mit 
biologisch wirksamen Androgenen der Nebennie-
renrinde heraus ist das Entstehen der „Pseudopube r t a s 
praecox" bei Knaben mit A G S (ausgeprägte s e k u n d ä r e 





Zentrale Formen des Cushing-Syndroms 
Das C u s h i n g - S y n d r o m m i t b i l a t e r a l e r N N R - H y p e r p l a -
sie wird heute als hypotha lamisch-hypophysäre E r -
krankung aufgefaßt . Die selektive Entfernung corti-
cotropher Mikroadenome bei Patienten mit normaler 
Sella turcica mit nachfolgender persistierender Norma-
lisierung der H y p o t h a l a m u s - H V L - N N R - F u n k t i o n so-
wie die Monok lona l i t ä t (17) größerer Adenome spricht 
gegen eine hypothalamische Ursache der A C T H -
Mehrsekretion in den meisten dieser Fälle (28.62). Ne-
ben einer mögl ichen hypothalamischen Mehrsekretion 
von C R H ist auch eine durch ektop produzierte gestei-
gerte CRH-Sens i t iv i t ä t der corticotrophen Zel len be-
schrieben ( A b b . 11.7). 
Inwieweit eine vers tä rk te Pulsalililäl der A C T H -
und Cortisolspiegel, die die pulsatile Aktivi tät der 
C R H - N e u r o n e reflektiert, auf eine hypothalamische 
Ursache des Cushing-Syndroms hinweist, ist offen (7). 
Durch p räope ra t ive Katheterisierung des Sinus petro-
sus mit nachfolgender A C T H - B e s t i m m u n g läßt sich 
gelegentlich das in der Regel lateralisierte M i k r o -
adenom lokalisieren (51). Bei einigen Patienten mit 
zentralem Cushing-Syndrom läßt sich die gesteigerte 
A C T H - S e k r e t i o n durch Dopaminagonisten unter-
drücken. Es wird angenommen, daß in diesen Fällen 
sich das Mikroadenom aus dem Mittellappen der Hy-
pophyse entwickelt hat, der unter dopaminerger inhi-
bierender Kontrol le steht (31). 
Die Messung der A C T H - S p i e g e l beim Cushing-
Syndrom mit bilateraler NNR-Hyperplas ie erlaubt 
eine Unterteilung dieser Erkrankungen in drei Phasen. 
In der 1. Phase findet sich nur eine leichte E r h ö h u n g 
der ACTH-Plasmasp iege l , wobei der Cortisolplasma-
spiegel korrespondierend zum A C T H ebenfalls nur ge-
ringgradig e rhöh t ist. Allerdings ist der normale 2 4 -
Stunden-Rhythmus der Kortikosteroidsekretion be-
reits aufgehoben, so d a ß das Integral der tägl ichen 
A C T H - und Kortikosteroidsekretion erhöht ist. In der 
2. Phase sind die A C T H - S p i e g e l mit einer proportiona-
len Steigerung der Kortikosteroidsekretion deutlich er-
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Abb . 11.7 Ursachen des endogenen Cushing-Syndroms i 
1. Normale Regulation zwischen Hypothalamus (CRH-Se-
kretion), Hypophyse (ACTH-Sekretion) und Nebennie-
renrinde (Cortisolsekretion). 
2. Autonomer Nebennierenrindentumor. 
3. Hypothalamisch bedingte (CRH-Mehrsekretion) beidsei-
tige Hyperplasie der Nebennieren mit oder ohne Hypophy-
senadenom. 
4. Autonomer ACTH-produzierender Hypophysentumor 
mit beidseitiger Hyperplasie der Nebennieren. 
nach Labhart und Müller). 
5. Ektopische ACTH-Sekret ion, z . B . durch ein Bronchial-
karzinom. 
6. Ektopische CRH-Sekret ion, z. B. durch ein Bronchialkar-
zinom. 
7. Ektope Produkt ion eines Pept ids (Bombesin), das die 
CRH-Empfindl ichkeit verstärkt. 
8. Bilaterale noduläre NNR-Hyperplas ie bedingt durch 
„verbotene Expression" des GIP-Rezeptors (postprandialer 
Hyperkortisolismus) 
höht , während in der Endphase die ACTH-Sp iege l ex-
zessiv hoch sind. Die letztere exzessive A C T H - S e k r e t i -
on führt zu keiner wesentlichen weiteren Steigerung 
der Cortisolsekretion; dabei sezerniert die N N R unter 
der maximalen ACTH-St imul ie rung vermehrt Mine-
ralokortikoide (Corticosteron. D O C ) , was die kl ini-
sche Beobachtung des zusätzlichen Mineralokortikoid-
syndroms erklärt (46,62). 
Die Fehleinstellung der Rückkopplung von Kort i -
kosteroidspiegeln und C R H - A C T H - S e k r e t i o n wird dia-
gnostisch mit dem Dexamethason-Suppressionstest er-
faßt, wobei jedoch bei emotioneller Instabilität der Pati-
enten oder bei Depressiven die Dexamethason-Sup-
pression ebenfalls ausbleiben kann (Tab. 11.5). Diffe-
rentialdiagnostisch wichtig ist, daß die supprimierte 
endogene ACTH-Sekre t ion beim autonomen N N R - T u -
mor durch C R H (Tab. 11.5) nicht zu stimulieren ist, 
während C R H beim Cushing-Syndrom mit bilateraler 
NNR-Hyperplas ie die A C T H - und Kortikosteroidse-
kretion steigert. Eine Sonderform der nodulär bilatera-
len Nebennierenrindenhyperplasie ist ACTH-unabhän-
gig. Hier sind als mögliche Ursache stimulierende A n t i -
körpe r wie beim Morbus Basedow beschrieben worden. 
Eine spezielle Form der nodulären Hyperplasie scheint 
durch die „ve rbo tene" Expression gastrointestinaler 
Hormonrezeptoren bedingt zu sein. So erk lären sich 
postprandiale überschießende Cortisolanstiege, die 
durch G I P vermittelt werden (30,57) (Abb . 11.7). 
Beim Cushing-Syndrom mit bilateraler N N R - H y -
perplasie kommt es nach Totaladrenalektomie in 
10-15 % der Fälle zum Auftreten eines HVL-Adenoms 
( N e l s o n - T u m o r ) . Diese corticotrophen Adenome sind 
gelegentlich bösartig. Diese Patienten weisen neben 
der Sel lavergrößerung extrem hohe A C T H - S p i e g e l 
und meist eine intensive Pigmentierung auf. Es ist of-
fen, ob diese H V L - A d e n o m e autonom auftreten oder 
ob sie als hyperplasiogene Geschwüls te durch ent-
hemmte CRH-St imula t ion entstehen. D ie Tatsache, 
daß bei Patienten mit p r imäre r Nebennierenrindenin-
suffizienz ACTH-produzierende Adenome beobach-
tet werden können , spricht zumindest in diesen Fällen 
für die hyperplasiogene Adenomentstehung (s. unten). 
Pubertas Praecox 
E i n Beispiel für die sekundäre Mehrsekretion von G o -
nadotropinen ist die zerebrale Pubertas praecox, bei 
der sich im Gegensatz zur idiopathischen Form ein or-
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ganischcr Hirnbefund ( z .B . Tumor) nachweisen läßt. 
Bei beiden Formen der Pubertas praecox kommt es zu 
einer vorzeitigen Akt iv ie rung des hypothalamischen 
CinRH-Pulsgenerators mit verfrüht einsetzender 
pulsatiler L H - und FSH-Sekret ion. was zu einer vorzei-
tigen Menarche bzw. Pube r t ä t mit Spermiogenese 
führt. So sind Gonadotropin- und Sexualhormonbe-
funde. was Pulsatilität und GnRH-St imul ierbarkei t be-
trifft, mit denen gesunder Erwachsener vergleichbar. -
Daneben gibt es e inegonadotropinunabhängige Puber-
tas praecox (83). Es handelt sich in der Regel um ein 
heredi tä res Krankheitsbild, bei dem sich erniedrigte 
Gonadotropinspiegel ohne die geringsten Hinweise für 
eine reguläre Pulsatilität nachweisen lassen. Auch führt 
die Appl ika t ion von G n R H nur zu einer geringfügigen 
Stimulation der Gonadotropine. Dabei findet sich eine 
zyklische, über Monate stark fluktuierende testikuläre 
Testosteronsekretion. und in der Hodenbiopsie zeigt 
sich eine Leydig-Zell-Hyperplasie . M a n spricht auch 
von „Tes to toxikose" . Die gonado t rop inunabhäng ige 
Pubertas praecox kann auch bei Mädchen auftreten 
und ist gelegentlich mit einer fibrösen Knochendyspla-
sie und Cafe-au-lait-Flecken (McCune-Albright-Syn-
drom) vergesellschaftet. Diesem Syndrom liegt eine 
chronische Stimulation der Adenylcyclase des Gona-
dotropinrezeptors im Zielorgan zugrunde, die auf eine 
Spontanmutation des GS-Proteins beruht (konstitutive 
Adenylcyclasestimulation (6,23.72). 
Im Gegensatz zur zentralen Pubertas praecox, die 
einer Therapie mit G n R H - A n a l o g a . die zur Hemmung 
der Gonadotropinsekretion führt (s. Tab. 11.2). zu-
gänglich ist (8). ist die ..Testotoxikose" nur durch 
Blockade der Steroidogenese beeinflußbar. Unter 
Pseudopuhertus praecox versteht man dagegen die au-
tonome Mehrsekretion von Androgenen oder Öst ro-
genen bei hormonaktiven Nebennieren- oder Gona-
dentumoren bzw. bei adrenalen Enzymdefekten. 
Zur endokrinen Autonomie der anderen 
hormonaktiven HVL-Adenome 
Generell ist die Frage, ob H V L - A d e n o m e als h y p e r p l a -
siogene oder als autonome Geschwüls te aufzufassen 
sind, für den Einzelfall noch schwer zu beurteilen: Bei 
Fortfall eines peripheren Hormons, z. B . des Schilddrü-
senhormons, kommt es durch den Rückkopplungsme-
chanismus (Abb . 11.3) zu Mehrsekretion des glando-
tropen H V L - H o r m o n s T S H . Bei lang bestehender 
pr imärer Hypothyreose kann es zu funktionell aktiven 
hyperplasiogenen H V L - A d e n o m e n kommen, die zu 
Gesichtsfelddefekt führen k ö n n e n . In Analogie sind 
die bei p r imäre r Nebennierenrindeninsuffizienz beob-
achteten ACTH-produz ie renden Adenome oder F S H -
produzierenden H V L - A d e n o m e bei Patienten mit 
pr imärem Hypogonadismus zu sehen. Hyperplasioge-
ne TSH-produzierende Adenome vermögen gelegent-
lich auch noch andere H V L - H o r m o n e zu sezernieren. 
Van Wyk und Grumbach haben das Syndrom des „hor-
monal over-lap" der R ü c k k o p p l u n g zuerst bei einem 
hypothyreoten Mädchen mit Pubertas praecox und Ga-
laktorrhoe beschrieben. 
A u c h autonome Hypophysenadenome können 
mehrere Hormone gleichzeitig sezernieren. A m häufig-
sten ist die Kombinat ion von h G H - und hPRL-Mehrse-
kretion (76). Eine Mehrsekretion von insgesamt drei 
Hormonen ( h G H , h P R L und A C T H ) wurde bis jetzt 
erst einmal beschrieben (78). T S H - und FSH-produzie-
rende Adenome (9, 79) sind selten. Die Frage, ob es 
sich bei Prolaktinomen um autonome oder hyperpla-
siogene Adenome handelt, wird auf S. 260 diskutiert. -
Bei der Akromegalie handelt es sich in der Regel um 
eine autonome Mehrsekretion von h G H . Allerdings 
finden sich bei weniger als 1 % eindeutig hyperplasio-
gene somatotrophe Adenome, deren Ursache eine ek-
tope G H R H - P r o d u k t i o n ist (36,44,66). 
Ektopische Hormonproduktion 
E i n Cushing-Syndrom kann auch durch ektopische 
ACTH-Sekre t ion (Abb . 11.7) hervorgerufen werden. 
Es handelt sich meist um Tumoren (Bronchialkarzino-
me u.a.). welche zu einer Suppression der eutopischen 
ACTH-Sekre t i on führen. Daher sind die A C T H - P l a s -
maspiegel im Bulbus v. jugularis superior nicht, wie 
sonst üblich, höher als in peripheren Venen (51). D a 
auch hier exzessiv hohe ACTH-Sp iege l vorliegen, be-
stehen in diesen Fällen im Gegensatz zum üblichen 
Cushing-Syndrom eine sehr ausgeprägte hypokal iämi-
sche Alkalose (s.oben) und meist eine intensive Pig-
mentation. Die Genexpression des P O M C - G e n s unter-
scheidet sich von der in eutopen corticotrophen Hypo-
physenadenomen (22). Es ist deshalb nicht verwunder-
lich, daß bei diesen Patienten häufig A C T H - M o l e k ü l e 
gefunden werden, die sich von nativen A C T H unter-
scheiden („big" A C T H . S.244). 
Sehr selten ist die ektope Bildung von C R H als Ur -
sache des paraneoplastischen Cushing-Syndroms. Bei 
den ektopen Fällen von Akromegalie überwiegt hinge-
gen die paraneoplastische G H R H - S e k r e t i o n , eine ek-
tope GH-Sekret ion ist hingegen extrem selten (41, 44, 
46). 
Diese meist malignen Tumoren können ebenfalls 
mehrere Hormone zugleich produzieren (44). Eine 
ektopische Produktion wurde inzwischen nahezu für 
sämtliche Proteo- und Peptidhormone des Menschen 
gezeigt (44), wobei die ektopischen Glykoproteidhor-
mone ( T S H , L H , F S H ) sowie h G H - und h P R L - P r o -
duktion allerdings eine Rari tät darstellen. Z u m Beweis 
einer ektopischen Hormonbildung ist nicht nur der hi-
stochemische Hormonnachweis im Gewebe, sondern 
der Nachweis der Hormon-Messenger-RNS erforder-
Hch (41,44). 
Die Tumoren mit ektopischer Hormonproduktion 
leiten sich von Zellen der Neuralleiste her, die die 
Fähigkeit haben. Aminp räku r so ren aufzunehmen und 
zu decarboxylieren («mine /;recursor «p take and de-
carboxylation = A P U D ) . Man spricht deshalb von sog. 
Apudomen. 
Ektopisch produzierte Hormone führen keines-
wegs immer zu ausgeprägten klinischen p a r a n e o p l a s t i -
schen Syndromen. So sind sie bei einem relativ hohen 
Prozentsatz von Patienten mit bösart igen Tumoren 
ohne äquivalente Symptomatologie meßbar , eine Be-
obachtung, an welche sich diagnostische Hoffnungen 
der Onkologen knüpfen. 
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Regulative Mehrsekretion glandotroper 
Hormone 
Eine r e g u l a t i v e Steigerung der C R H - und ACTH-Se-
k r e t i o n findet sich bei C o r t i s o l m a n g e l , also bei Morbus 
Addison, nach Adrenalektomie. beim adrenogenita-
len Syndrom (dyshormonogenetische Androgenmehr-
produktion) und bei diagnostisch-therapeutischer 
Blockierung der Cortisolsynthese (Tab. 11.5) durch 
Metopiron. Der Tagesrhythmus der A C T H - S e k r e t i o n 
persistiert bei Morbus Addison auf höherem Niveau. 
Eine r e g u l a t i v e T S H - M e h r s e k r e t i o n (Abb . 11.3) 
findet sich dagegen bei M a n g e l an freiem, biologisch 
aktivem S c h i l d d r u s e n h o r m o n , z. B . bei pr imärer Hypo-
thyreose oder zu lang fortgesetzter Behandlung mit an-
tithyreoidalen Substanzen. Regulativ ist auch die ge-
steigerte F S H - und LH-Sekret ion bei pr imärem Hypo-
gonadismus und beim Klinefelter-Syndrom. 
Spezielle Pathophysiologie 
Diabetes insipidus 
Beim Diabetes insipidus kommt es infolge Mangels an 
Arginin-Vasopressin ( A D H ) oder insuffizienter A D H -
Wirkung zur Ausscheidung eines verdünnten U r i n s , bei 
mangelnder Wasserzufuhr zu einem Anstieg der Os-
molalität der Körperflüssigkeiten. Die Clearance von 
freiem Wasser ist beim Diabetes insipidus trotz über die 
Norm (280 ± 6 mosm/kg [mmol/kg]) auf im Mit te l 
295 ± 15 mosm/kg (mmol/kg) e rhöh te r Serumosmola-
lität exzessiv gesteigert. 
Die P o l y u r i e der Patienten mit Diabetes insipidus 
setzt teils allmählich, teils schlagartig ein: 50% der Pati-
enten scheiden 4-8 I pro Tag aus. 25% mehr als 12 1. In 
Extremlallen werden bis zu 40 1 pro Tag ausgeschieden. 
Folge der Polyurie ist die P o l y d i p s i e , die Zwangscha-
rakter hat. so daß bei Flüssigkeitsentzug von den Pati-
enten der Inhalt von Vasen und u . U . der eigene U r i n 
getrunken wird. Nykturie und nächtliches Aufstehen 
führen zu Übe rmüdung , so daß die Patienten „neu-
r a s t h e n i s c h " wirken. Dabei m u ß man sich hüten , aus 
dieser psychischen Auffälligkeit der Patienten auf eine 
psychogene P o l y d i p s i e zu schließen, bei der es sich um 
eine neurotische Fehlhaltung handelt, die d i f f e r e n i i a l -
d i a g n o s t i s c h auszuschließen ist. Ferner muß an die Po-
lyurie bei Diabetes mellitus, bei Hyperparathyrcoidis-
mus und bei Hypokal iämie sowie an Polyurie und 
Isosthenurie bei chronischer Nephritis oder Zystennie-
ren und an die polyurische Phase nach Anurie gedacht 
werden. 
Der r e n a l e Diabetes i n s i p i d u s ist ein tubulärer De-
fekt, der rezessiv X-chromosomal gebunden v e r e r b t 
werden kann und in 70% mit psychischer und somati-
scher Retardierung einhergeht. Es handelt sich um ei-
nen ubiqui tären Rezeptordefekt. So findet man bei die-
sen Patienten im Gegensatz, zu Patienten mit partiellem 
Faktor-VIII-Mangel keinen Anstieg der Faktor-VIII-
Aktivi tät nach D D A V P . Wie beim Pseudohypopara-
thyreoidismus durch Parathormon läßt sich auch beim 
renalen Diabetes insipidus die Ausscheidung von zykl i -
schem Adenosinmonophosphat durch A D H in einigen 
Fällen (he red i t ä re Form) steigern, in anderen Fällen 
bleibt der Anst ieg von c A M P im U r i n aus. E i n e r w o r -
bener renaler ADH-resis tenter Diabetes insipi-
dus kommt z. B . bei tubu lä re r Schädigung infolge inter-
stitieller Nephritis sowie funktionell bei Hyperkalz-
ämie vor. 
Es scheint eine anatomische oder funktionelle 
Trennung eines „ D u r s t z e n t r u m s " von den zentralen 
Osmorezeptoren, die für die A D H - A u s s c h ü t t u n g ver-
antwortlich sind, zu bestehen (55). Es gibt Fälle von 
primärer P o l y d i p s i e , bei denen eine bestimmte Os-
molal i tä t schon Durst auslöst, aber noch keine A D H -
Ausschü t tung hervorruft. Umgekehrt k ö n n e n zere-
brale Erkrankungen beim funktionellen Ausfall des 
Durstzentrums eine c h r o n i s c h e Hyperosmolalität mit 
A d i p s i e hervorrufen. Die z e r e b r a l e Hypernatriämie, bei 
der Serumnatriumwerte bis zu 200 mval/1 (mmol/1) be-
obachtet werden, kann chronisch oder passager auftre-
ten. Es handelt sich um eine zentrale S tö rung der Os-
moregulation meist ohne Polyurie und mit inadäquat 
niedriger A D H - S e k r e t i o n . 
Die klinischen U r s a c h e n des Diabetes insipidus 
verteilen sich der Häufigkeit nach etwa folgender-
maßen : erstens i d i o p a t h i s c h 5 6 % . ein Tei l davon au-
toimmun bedingt, davon familiär weniger als 1 % . und 
zweitens symptomatisch: t r a u m a t i s c h durch Unfälle 
(zunehmende Häufigkei t ) und neurochirurgische Maß-
nahmen, Tumoren (Tab. 11.4) und Metastasen (Mam-
makarzinom. Bronchialkarzinom, maligne Melanome. 
Meningeome u.a.) etwa 30% und seltenere U r s a c h e n 
(Sarkoidose. Tuberkulome. Hand-Schül ler-Chris t ian , 
Gummen) . Die mitgeteilten Häuf igkei ten von Ursa-
chen des Diabetes insipidus sind auch bei großen Pati-
entenzahlen immer von den Zufäl l igkei ten der Aus-
wahl des Patientengutes eines Untersuchers abhängig. 
Diagnostik des Diabetes insipidus 
- D u r s t v e r s u c h (70). Nie länger als 24 Stunden dursten 
lassen. Das Körpergewicht nicht mehr als 3-5% ab-
nehmen lassen wegen Exsikkosegefahr. Bei Gesun-
den steigen das spezifische Gewicht im U r i n auf über 
1.020 und die Urinosmolal i tä t auf übe r 800 mosm/kg 
(mmol/kg) (Abb . 11.8). 
- H i c k e y - H a r e - T e s t = Carter-Robbins-Test (70). Der 
Patient wird zunächst mit 20 ml Wasser oder Tee pro 
kg Körpergewicht belastet und die Urinausschei-
dung alle 15 Minuten gemessen. Die Ausscheidung 
soll mehr als 5 ml pro Minute betragen. Von der 
60.-90. Minute nach Beginn der Wasserbelastung an 
werden über 45 Minuten 0.25 ml einer 2,5%igen 
(428 mmol/1) NaCI-Lösung pro kg Körpergewicht 
g le ichmäßig in t ravenös infundiert ( A b b . 11.9). Die 
E r h ö h u n g der Plasmaosmolal i tä t führt normalerwei-
se während dieser Infusion und 30 Minuten danach 
zu Antidiurese und einem Abs inken des Urinvolu-
mens auf praktisch Nu l l . Beim Diabetes insipidus 
bleiben das Absinken der Urinausscheidung und der 
Anstieg der Ur inosmola l i tä t aus. 30 Minuten nach 
Beendigung der Infusion der hypertonen Kochsalz-
lösung wird bei Diabetes insipidus A D H . z . B . 
1 A m p . D D A V P (Min i r in . s. Tab. 11.2) intravenös 
injiziert. Nur bei renalem Diabetes insipidus unter-
bleiben daraufhin der Anstieg des spezifischen Ge-
wichtes und die Abnahme des Urinvolumens. Bei 
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Abb. 11.8 Durstversuch: Bei Normalpersonen 
steigt die Urinosmolalität bei gleichbleibender 
Serumosmolal i tät und geringer Gewich tsabnah-
me bzw. kleinem Urinvolumen. Bei partiellem 
Diabetes insipidus ist der inadäquate Anst ieg 
der Urinosmolali tät der deut l ichste Befund. Bei 
komplettem Diabetes insipidus f indet sich prak-
tisch kein Anstieg der Urinosmolal i tät bei deutl i-
chem Anst ieg der Serumosmolal i tät mit hohem 



















N o r m a l p e r s o n e n (N = 8, x ± S) 
par t ie l le r Diabetes ins ip idus ohne po l yu r i sch -po l yd ip t i sches S y n d r o m 
D i a b e t e s insip idus mit p o l y u r i s c h - p o l y d i p t i s c h e m S y n d r o m 
Pitressin 
300 mE i.v. 
Abb. 11.9 Carter-Robbins-Test, Durchführung 
s.Text. Die Infusion v o n 2 , 5 % i g e r N a C I - L ö s u n g 
führt nicht zur Antidiurese, das Urinvolumen 
steigt sogar noch, die Urinosmolal i tät steigt 
nicht an: Diese Befunde beweisen den Diabetes 
insipidus. Der zugrundel iegende ADH-Mangel 
wird durch die nachfolgende A D H - G a b e (Pitres-
sin) dokument ier t , die zu e inem p rompten An -
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ADH-Mangcl-Diabetes- ins ip idus ist durch Injektion 
von A D H das spezifische Gewicht akut nicht über 
1,018-1,020 zu steigern. 
Bei lange bestehender psychogener P o l y d i p s i e 
kann eine Abnahme der Konzentr ierungsfähigkei t der 
Niere entstehen, so daß Dehydratation oder hypertone 
Kochsalzlösungen keine ausgepräg te Antidiurese 
mehr erzielen. Ferner läßt die chronische Überhydr i e -
rung keine ausreichende Steigerung der Plasmaos-
molalität bei Infusion von hypertoner Kochsalz lösung 
zu (Osmometer!), so d a ß die Antidiurese ausbleibt. So 
kann bei diesen Fällen der Carter-Robbins-Test täu-
schen. 
Wichtig ist ferner, d a ß Fälle mit p a r t i e l l e m D i a b e -
tes i n s i p i d u s vorkommen, bei denen das spezifische Ge-
wicht auch höher als das beim kompletten Diabetes in-
sipidus zu findende spezifische Gewicht von < 1.005 
sein kann. In diesen Fällen ist die Urinosmolal i tä t zwar 
höher als die Plasmaosmolal i tä t . erreicht aber bei De-
hydratation niemals Maximalwerte. - Kommt zu einem 
D i a b e t e s i n s i p i d u s e i n e H V L - I n s u f f i z i e n z , so bessert 
sich die Schwere des Diabetes insipidus. Das Ur involu-
men nimmt in diesen Fällen ab. Wird die HVL-Insuf f i -
zienz mit Kortikosteroiden substituiert, was zur Zunah-
me der glomerulären Filtration führt, so verschlechtert 
sich der Diabetes insipidus wieder (49). 
Ein besonderes klinisches Problem ist der D i a b e -
tes i n s i p i d u s n a c h o p e r a t i v e n E i n g r i f f e n im Hypothala-
mus-Hypophysen-Gebiet. Bei Hypophysenslielresek-
tion kommt es nach einer kurzen Polyurie zu einer we-
nige Tage anhaltenden Oligurie, bis sich darauf der 
Diabetes insipidus manifestiert. Beim Menschen führt 
die Destruktion der Nuclei supraopticus und paraven-
tricularis bzw. des Tractus supraopticohypophysialis 
oberhalb der Eminentia mediana zu einem permanen-
ten Diabetes insipidus. Bei Destruktion des Hypophy-
senhinterlappens oder des Tractus supraopticohypo-
physialis unterhalb der Eminentia mediana entsteht ein 
transienter oder partieller Diabetes insipidus. Der 
postoperative Diabetes insipidus ist wegen seiner 
außerordent l ichen Instabilität schwierig zu behandeln. 
Tage mit relativer Oligurie können von Tagen mit ex-
zessiver Polyurie gefolgt sein. Da die Patienten häufig 
bewußtseinsgetrübt sind, ist die Gefahr einer bedrohli-
chen Exsikkose außerordent l ich groß. E in therapeu-
tisch nahezu unlösbares Problem ist gegeben, wenn ne-
ben dem Diabetes insipidus auch eine Zers tö rung des 
..Durstzentrums" besteht. Dies wird gelegentlich bei 
Patienten mit Kraniopharyngeomcn beobachtet, bei 
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denen ausgeprägte H y p o n a t r i ä m i e n und auf der ande-
ren Seite schwere Exsikkose mit K o m a kurzfristig hin-
tereinander beobachtet werden. 
Therapeutisch ausreichend ist eine Reduktion des 
Urinvolumens bis zu dem Punkt, wo der Patient durch 
seinen Diabetes insipidus nicht mehr in seiner Nachtru-
he gestört wird. D D A V P ( l -Desamino-8-D-Argin in-
Vasopressin), ein synthetisches Peptid mit ver länger te r 
antidiuretischer Wirkung, ist das Präparat der Wahl 
(Tab. 11.2). Bei Bewußt los igkei t kann D D A V P auch in-




Das klinische Bi ld der Hypophysenvorderlappeninsuf-
fizienz ist verschieden, je nachdem ob ein akuter oder 
c h r o n i s c h e r H V L - A u s f a l l vorliegt. Beim akuten Aus -
fall. z . B . infolge von Traumen oder Operationen, be-
herrscht die sekundäre N N R - I n s u f f i z i e n z , u . U . mit 
dem Diabetes insipidus kombiniert, das Bi ld . Sekundä-
re Hypothyreose und s e k u n d ä r e r Hypogonadismus 
sind in den ersten Tagen dagegen vor allem in therapeu-
tischer Hinsicht weniger bedeutsam. 
Anders sind die Verhäl tnisse bei langsamer Ent-
wicklung des Krankheitsbildes, z . B . durch ein H V L -
Adenom (Tab. 11.4) oder beim Sheehan-Syndrom 
(s. unten). Hier fallen im allgemeinen zuerst die Gona-
dotropine und das Wachstumshormon aus. was zu ei-
nem sekundären Hypogonadismus führt. Bei der Frau 
kommt es zu einer s e k u n d ä r e n Amenorrhoe ohne aus-
geprägte klimakterische Beschwerden, beim Mann 
kommt es zu Lib ido- und Potenzverlust, welche oft 
nicht bemerkt werden. Verlust der Pubes, Minderung 
des Bartwuchses. Minderung der Achsel- und Körper -
behaarung, eine Atrophie der Haut, die dünn, weich, 
faltig und wachsartig wird (leichte Anämie und Pig-
mentationsverlust), formen das B i ld . Die zumeist 
später hinzukommende sekundäre Hypothyreose 
äußer t sich in Käl teempfindl ichkei t . Obstipation. 
Müdigkeit , einer langsamen, monotonen Sprache und 
einem Psychosyndrom (61), das durch Gleichgültig-
keit bis zur Verwahrlosung und Minderung des Intel-
lekts und des Antr iebs gekennzeichnet ist. Die Patien-
ten können nicht schwitzen, der Grundumsatz ist ver-
mindert. Die sekundäre N N R - I n s u f f i z i e n z äußer t sich 
zunächst in S t reß in to le ranz und Kollapsneigung sowie 
Neigung zu Hypoglykämien und Ermüdbarke i t . Bei 
akuten Belastungen kann die HVL-Insuff izienz in ein 
hypophysäres K o m a ü b e r g eh e n , das durch Hypother-
mie. Bradykardie. Hypoventi lat ion. Hyperkapnie, Hy-
potonie und Hypog lykämie gekennzeichnet ist. 
Bei Substitution mit Kortikosteroiden. Schilddrü-
senhormonen und Sexualhormonen wird der Mangel 
der übrigen H V L - H o r m o n e ( G H , P R L ) rein klinisch 
außer bei Kindern (Hypog lykämie , M i n d e r w u c h s , 
S.257) nicht bemerkt. Die Simmonds-Kachexie wird 
heute besser chronische HVL-Insuff iz ienz genannt, da 
4/s der Fälle nicht kachektisch, sondern eher leicht 
adipös sind. Eine Kachexie spricht eher für das Vorl ie-
gen einer A n o r e x i a m e n t a l i s , die differentialdiagno-
stisch abgegrenzt werden muß . Bei der Anorexia men-
talis findet sich zwar eine teilweise Minderfunktion des 
Endokriniums, Amenorrhoe bei normaler Sexualbe-
haarung (83). Grundumsatzminderung usw.. wie sie 
ganz entsprechend bei der Hungerdystrophie gesehen 
wird. Für die Differentialdiagnose von Anorexia men-
talis und HVL-Insuff iz ienz eignen sich die Bestimmun-
gen der hGH-Spiege l bzw. der Insul inhypoglykämie-
test (Tab. 11.5). Die Wachstumshormonspiegel sind 
häufig infolge des psychopathologisch bedingten Fa-
stens e rhöh t . Der Anstieg der Plasmakortikosteroide 
und der GH-Spiege l auf den Insul in-Hypoglykämie-
St reß ist normal. 
Z u den Ursachen der HVL-Insuffizienz. die in 
Tab. 11.4 zusammengefaß t sind, gehör t das Sheehan-
Syndrom. Es handelt sich um eine nach starken post-
partalen Blutverlusten auftretende Nekrose des H V L . 
W ä h r e n d der Schwangerschaft nimmt das Hypophy-
senvolumen auf Kosten der lactotrophen Zellen um 
70% zu (75), wobei die Gefäßversorgung nicht Schritt 
halten kann. Diese ..letzte Wiese"-Situation erklärt die 
Nekrose des H V L bei dem durch Blutverlust beding-
ten Blutdruckabfall . Gelegentlich findet sich bei die-
sen Patienten eine röntgenologisch verhäl tnismäßig 
kleine Sella. 
A u c h andere schwere Schockzus tände (Verbren-
nungsschock) können gelegentlich H V L - N e k r o s e n 
verursachen. E i n Diabetes insipidus kommt beim Shee-
han-Syndrom nur ausnahmsweise vor. Die H V L - N e -
krose bietet nur selten das Bi ld des akuten H V L - A u s -
falls. wobei die Patientinnen dann an einer akuten 
s e k u n d ä r e n NNR-Insuffizienz sterben können . Die 
meisten Patientinnen über leben , sind aber in der Regel 
nicht in der Lage, ihr K i n d zu stillen, und haben 
zunächst jahrelang ausschließlich eine postpartal persi-
stierende Amenorrhoe, bis sich zum Teil erst nach 
einem Jahrzehnt das Vol lbi ld derchronischen H V L - I n -
suffizienz einstellt. 
Diagnostik der HVL-Insuffizienz. Die Untersuchung 
der H V L - F u n k t i o n hat v i e r Z i e l e : 
- Feststellung des h o r m o n e l l e n D e f i z i t s und q u a n t i t a t i v 
richtige Festlegung der erforderlichen Substitutions-
behandlung, 
- Beurteilung der B e l a s t b a r k e i l des Patienten und der 
hypophysären Reserve in Streßsituationen, 
- Differentialdiagnose von h y p o t h a l a m i s c h und hypo-
physär bedingter HVL-Insuff iz ienz und 
- Ausschluß einer p r imären Insuffizienz der periphe-
ren Drüsen . 
Eine Übersicht über die hierfür zur Verfügung stehen-
den L a b o r a t o r i u m s m e t h o d e n gibt Tab. 11.5: Das zu 
substituierende H o r m o n d e f i z i t wird nicht durch direk-
te Bestimmung der H V L - H o r m o n e . sondern durch 
Messung der peripheren Hormone im Serum quantita-
tiv ermittelt oder klinisch festgelegt. Zur Beurteilung 
der Streßfähigkeit bzw. der C R H - A C T H - N N R - A c h s e 
eignet sich der Insul inhypoglykämietes t mit Bestim-
mung des Cortisolanstiegs, wobei dieser Test zugleich 
die Dynamik der P R L - und GH-Sekre t ion beurteilen 
läßt. Die Reserve der H V L - F u n k t i o n (Tab. 11.5) läßt 
sich testen durch den Entzug peripherer Hormone 
( z . B . Metopironlest). durch Stimulation des H V L mit 
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hypophyseotropen Hormonen - C R H . T R H . G n R H , 
G H R H , die auch zusammen gegeben werden k ö n n e n -
sowie durch m e d i k a m e n t ö s e Stimulation (19, 45, 73) 
der Achse Hypothalamus-H VL-per iphere Drüse 
(Tab. 11.5). - Wie der Gonadotropinmangel bei der 
chronischen HVL-Insuff iz ienz die klinische Sympto-
matik anführt , so ist auch der biochemische Nachweis 
einer Mindersekretion von Gonadotropinen ein Früh-
zeichen für eine HVL-Insuff iz ienz. E i n noch empfindli-
cher Indikator für eine beginnende HVL-Insuff iz ienz 
ist die fehlende Stimulierbarkeit der hGH-Sekre t ion . 
Die differentialdiagnostische Frage, ob eine hypo-
thalamische oder eine hypophysäre Ursache für eine 
HVL-Insuff izienz vorliegt, ist im Prinzip durch Stimula-
tion des H V L mit hypophyseotropen Hormonen 
(Tab. 11.5) k lärbar (33). Dabei hat sich gezeigt, d a ß auch 
bei H V L - A d e n o m e n mit p r imär in t rase l lärem Sitz die 
Ursache der resultierenden HVL-Insuff iz ienz relativ-
häufig in einer direkten H y p o t h a l a m u s s c h ä d i g u n g o d e r 
einer Okklusion der portalen Hypophysens t ie lgefäße 
(73,76) durch den Tumor ( A b b . 11.10) zu suchen ist, was 
an dem erhaltenen Anstieg der H V L - H o r m o n e Prolac-
tin. T S H bzw. L H bei T R H - bzw. GnRH-St imula t ion zu 
erkennen ist. In diesen Fällen fallen die am Hypothala-
mus angreifenden Stimulationsteste (Tab . l 1.5) patho-
logisch aus. In dieser Situation ist häufig der basale 
PRL-Spiegel schon e rhöh t , was durch die fehlende hy-
pothalamische Hemmung erklär t ist ( A b b . 11.10). Z u m 
Ausschluß einer primären Insuffizienz der peripheren 
Drüsen dienen neben der Messung der ggf. regulativ er-
h ö h t e n Basalspiegel der H V L - H o r m o n e Stimulations-
teste mit glandotropen Hormonen (Tab. 11.5). 
Die Substitutionstherapie bei Patienten mit H V L -
Insuffizienz. z . B . nach Operation eines H V L - A d e -
noms. wird in vielen Fällen nicht ausreichend und kon-
sequent genug durchgeführ t . Die Substitutionsbehand-
lung ist insofern schwierig, als es zwar ohne weiteres 
möglich ist, die Substitution für die normale tägliche 
Belastung festzulegen, die Anpassung an außerge-
wöhnl iche Belastungen aber besondere diagnostische 
und therapeutische Sorgfalt verlangt. Neben der Sub-
stitutionstherapie mit Cor t isol , Schi lddrüsen- und Se-
xualhormonen wird jetzt bei Erwachsenen auch eine 
Substitution mit biosynthetischem Wachstumshormon 
erwogen. 
Hypophysärer Minderwuchs 
Bei h G H - M a n g e l , der i s o l i e r t oder im Rahmen einer 
H V L - I n s u f f i z i e n z bestehen kann, resultiert ein ver-
langsamtes, aber nicht vol ls tändig fehlendes Wachstum 
der Kinder, das übe r das normale Pube r t ä t s a l t e r hinaus 
fortschreiten kann, da der Ep iphysensch luß verzögert 
ist. Bei hypophysärem M i n d e r w u c h s mit HVL-Insuf f i -
zienz wird der Gonadotropinmangel erst im Puber tä t s -
alter klinisch manifest. D e r T S H - M a n g e l macht sehr 
selten Symptome, vor allem reicht die autonome 
Schi lddrüsenakt iv i tä t aus. um einen Kretinismus zu 
verhindern. NNR-Insuffizienzkrisen sind auch bei 
S t reßzus tänden ve rhä l tn i smäßig selten. Klinisch fallen 
an den Patienten eine leichte Adipositas. ein kindliches 
Gesicht mit einem relativ g roßen Kopf, eine puppen-
hafte Akromik r i e und eine, im Gegensatz zum hypo-
thyreoten Zwergwuchs, normale Intelligenz auf. In der 
Anamnese von Patienten mit h y p o p h y s ä r e m Minder-
wuchs finden sich häufig Hinweise auf Geburtstraumen 
(Ste iß lagen) . Diese Patienten werden jetzt mit zuneh-
mender Häufigkeit einer Schnittentbindung zugeführt. 
Für die Diagnose des hypophysä ren Minderwuch-
ses sind hGH-Serumbest immungen und das Ausblei-
A b b . 11 .10 Differentialdiagnose der Hyperprolakt inämie. 
1. p ro lac t inproduz ierendes A d e n o m (Prolaktinom) mit 
Sellavergrößerung. 
2. Prolact inproduzierendes Mikroadenom (Mikroprolakti-
nom) ohne Sellavergrößerung. 
3. Suprasellär wachsender Hypophysentumor, der durch 
Okklusion der Portalgefäße des Hypophysenst ie ls zur 
H e m m u n g des Transports von PIH zum HVL führt („Be-
gleithyperprolakt inämie", „Pseudoprolakt inom") . 
4. Suprasellärer Tumor (z. B. Kraniopharyngeom) mit 
Störung der PIH-Bi ldung. 
5. Hypophysenst ie ldurcht rennung (wie 3.). 
6. Pharmakolog ische H e m m u n g der PIH-Sekret ion bzw. 
-Wirkung. 
7. Vermehrte Sekret ion hypothalamischer Faktoren mit 
PRF-Aktivität (z. B. TRH bei primärer Hypothyreose) 
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ben der Steigerung der GH-Spiegel beim Insulintole-
ranztest oder Clonidin-Provokations-Test beweisend. 
U m den hGH-Mange l sicher zu beweisen, müssen die 
Provokationsteste nach kurzer Behandlung mit gona-
dalen Steroiden (Testosteron, Ös t rogene) wiederholt 
werden. M i t dem G H R H - T e s t läßt sich die Differential-
diagnose zwischen hypothalamischer und hypophysä-
rer Ursache des hGH-Mangels stellen (33). Bei ü b e r d e r 
Hälfte der Patienten mit idiopathischem h G H - M a n g e l 
handelt es sich um einen endogenen G H R H - M a n g e l . 
Behandelt man einen hypophysären Minderwuchs 
mit menschlichem Wachstumshormon, so resultiert ein 
proportioniertes Wachstum ohne Zunahme des K n o -
chenalters, sofern gleichzeitig ein hypogonadotroper 
Hypogonadismus besteht. Wegen der Artspezifi tät des 
G H muß die B e h a n d l u n g m i t b i o s y n t h e t i s c h e m h G H er-
folgen. Die Behandlung mit G H R H befindet sich in k l i -
nischer Erprobung (67). 
Neben den Fällen von hypophysärem Zwerg- oder 
Minderwuchs bei isoliertem G H - M a n g e l oder bei 
HVL-Insuffizienz sind auch die Wachstumsstörungen 
beim Cushing-Syndrom und Myxödem durch einen 
GH-M ange l bedingt. Beim Kleinwuchs der Pygmäen 
handelt es sich dagegen um einen Defekt der Somato-
medin-C-(= IGF-I)-Bi ldung (42). Der gleiche Mecha-
nismus ist bei dem hypophysären Kleinwuchs mit ra-
dioimmunologisch normalen oder e rhöh ten h G H -
Spiegeln Ursache des Minderwuchs, der vornehmlich 
bei sephardischen Juden beobachtet wird (Laron-
Zwerge). In diesen Fällen läßt sich kein GH-bindendes 
Protein, das dem extrazel lulären Rezeptoranteil ent-
spricht, nachweisen. 
Akromegalie und hypophysärer 
Riesenwuchs 
Die klinischen Symptome der A k r o m e g a l i e , welche die 
Folge einer exzessiven hGH-Sekret ion im E r w a c h s e -
n e n a l t e r ist, sind in Tab. 11.6 nach ihrer Häufigkeit zu-
sammengestellt (40). 
Sel lavergrößerung, Kopfschmerzen. Sehstörun-
gen (Chiasmasyndrom) und die seltene Aulohypo-
physektomie durch H V L - A p o p l e x i e sind l o k a l e Aus-
w i r k u n g e n der dieser Erkrankung meist zugrundelie-
genden H V L - A d e n o m e . Selten (weniger als 1 %) ist die 
ektope G H R H - B i l d u n g Ursache der hGH-Mehrsek re -
tion (36, 40). Es handelt sich meist um eosinophile, 
chromophobe oder Mischzelladenome. Abnahme von 
Libido und Potenz sowie Amenorrhoe e rk l ä r en sich 
meist durch lokale Störung der besonders empfindli-
chen Gonadotropinsekretion durch das der Krankhei t 
zugrundeliegende H V L - A d e n o m , gelegentlich durch 
die gleichzeitige Hyperpro lak t inämie . 
A u s w i r k u n g e n des GH-Exzesses auf das Wachs-
t u m lassen sich in Skelettveränderungen u n d V i s z e r o m e -
g a l i e unterteilen (10). G H steigert das e n c h o n d r a l e 
(Rippenwachstum, Bandscheibenverkalkungen) und 
das p e r i o s t a l e , a p p o s i t i o n e i l e K n o c h e n w a c h s t u m (Hy-
perostosen). Vergrößerungen der A k r e n geben dem 
Patienten das typische Aussehen und dem Krankheits-
bild den Namen. Gleichzeitig besteht eine Tendenz zu 
gesteigerter Calciumausscheidung im U r i n und bei ge-
steigertem Knochenumbau eine Tendenz zu „ O s t e o -
porose" mit den klinischen Symptomen R ü c k e n -
schmerzen und Kyphose. Relativ häufig sind auch 
schwere Arthropathien, die zu Invalidisierung der Pati-
enten führen können . - Die V i s z e r o m e g a l i e der Patien-
ten ist häufig und klinisch sehr wichtig. Das Herzge-
wicht (akromegale Kardiomyopathie) kann z . B . über 
1000 g betragen, so daß den Patienten Ang ina pectoris 
und Herztod drohen. Das Lebergewicht ist vermehrt, 
die Leberdurchblutung aber relativ vermindert. Nie-
rengewichl. Glomerulusfiltrat. Nierendurchblutung 
und extrazelluläres Wasser sind vermehrt. Be i 57 % der 
27 männl ichen und bei 72% der 50 weiblichen A k r o -
megalen fanden wir eine blande S t r u m a . Zunahme der 
Hautdicke sowie Medianus lähmungen durch K o m -
pression (Karpaltunnelsyndrom) oder durch eine Hy-
pertrophie des Perineuriums runden das B i l d ab. Gele-
gentlieh besteht bei Akromegalie eine pathologische 
G a l a k t o r r h o e . Für den Einzelfall bleibt zur Zeit meist 
offen, ob die Hyperpro lak t inämie (Abb . 11.10) dabei 
durch eine Hemmung der PIH-Sekretion oder durch 
gleichzeitige autonome Mehrsekrelion von G H und 
P R L bedingt ist (35, 40). D a ß neben G H auch andere 
H V L - H o r m o n e bei der Akromegalie vermehrt ausge-
schüttet werden können , z. B . « -Subun i t s , ist bekannt. 
Die S t o f f w e c h s e l w i r k u n g e n der überschüssigen 
G H - S e k r e t i o n (S. 247) äußern sich in dem heute seltener 
Tabelle 11 . 6 Häufigkeit der Symptome der Akromegal ie (in Prozent) bei 100 Fällen von Davidoff (1926) und 77 Fällen von 
v. Werder (1974) (in Klammern). Ein Strich bedeutet : keine Angaben 
Vergrößerung der Akren 100 (100) Parästhesien 30 -
Sellavergrößerung 93 (100) Karpaltunnelsyndrom - (31) Kopfschmerz 87 (58) Gelenkbeschwerden - (22) 
Mensesanomalien 87 - Polyphagie 28 -
Amenorrhoe 73 (43) Hautf ibrome 27 -
Grundumsatzerhöhung 70 - latenter Diabetes mellitus 25 (66) 
Sehstörungen 62 (25) manifester Diabetes mellitus 12 (2) 
(Chiasmasyndrom) Polydipsie 25 -
Photophobie 12 40 Strumen 25 (64) 
Hyperhidrosis 60 (49) Abnahme der Körperbehaarung 7 -Hypertrichosis 53 (27) Galakthorrhoe 4 (2) 
Gewichtszunahme 39 - Hypotonie (< 120 m m H g syst.) 30 -
Abnahme der Libido 38 (59) Hypertonie (> 155 m m H g syst, und - (50) 
Asthenie 33 (36) 95 m m H g diast.) 
psychische Veränderungen - (25) EKG-Veränderungen - (38) 
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manifesten, dann oft instabilen Diabetes mellitus 
(Tab. 11.6) und der öfter nachweisbaren Minderung der 
Glucosetoleranz. Persistiert ein Diabetes mellitus nach 
Hypophysektomie bei einem Akromegalen, so spricht 
man von metahypophysärem Diabetes m e l l i t u s (Hous-
say). - E i n weiterer Stoffwechseleffekt des G H äußer t 
sich in der bei Akromegalen gefundenen H y p e r p h o s -
phatämie, wobei eine UmkehrdesnormalenTagesrhylh-
mus des Serumphosphorspiegelsbeobachtet wird. 
Kommt es vor dem Epiphysenschluß, also vor oder 
während der Puber tä t , zu einer gesteigerten G H - S e -
kretion, so resultiert das B i l d des hypophysären Riesen-
wuchses. Es gibt auch Mischbilder zwischen hypophy-
särem Riesenwuchs und Akromegalie . die vorausset-
zen, d a ß das vermehrt GH-sezernierende H V L -
Adenom keinen Hypogonadismus hervorruft und eine 
normale Puber tä t mit normalem Epiphysenschluß 
noch zuläßt. 
Die meist klinisch gestellte Diagnose der Akrome-
galie wird durch e rhöhte GH-Spiegel , welche unter ei-
ner oralen Glucosebelastung nicht supprimierbar sind 
(Tab. 11.5). bewiesen. Die Aktivi tät der Erkrankung 
reflektiert sich weniger in der H ö h e der hGH-Spiegel . 
sondern in der E r h ö h u n g der IGF-I-Spiegel (40). Gele-
gentlich findet sich unter dem Blutzuckeranstieg ein 
paradoxer Anstieg der hGH-Spiegel . Nach Injektion 
von T R H . seltener G n R H , wird ebenfalls ein inappro-
priater Anstieg der GH-Spiegel beobachtet (40.74). Da 
die Wirkung dieser hypophyseotropen Hormone 
(s.oben) bei Gesunden sehr spezifisch ist. wurde eine 
..Degeneration" der Rezeptoren der Membran der 
H V L - A d e n o m z e l l e n diskutiert (40). Allerdings findet 
sich auch bei den meisten Patienten mit ektopischer 
G H R H - P r o d u k t i o n eine weitere Stimulation der h G H -
Sekretion durch exogenes T R H , was mit der Rezeptor-
hypothese schwer in Einklang zu bringen ist (36). 
Die T h e r a p i e der Wahl der Akromegalie ist die 
transsphenoidale Adenomenlfcrnung (15, 24. 37). die 
bei Patienten mit hGH-Spiegeln unter 50 ng/ml 
(2.3 nmol/1) in den meisten Fällen zu einer Normalisie-
rung der hGH-Sekret ion führt. Bei Patienten mit höhe-
ren hGH-Spiegeln muß in der Regel nachbestrahlt wer-
den, wobei die externe Bestrahlung auch als Pr imär the-
rapie eingesetzt wird. Die Bestrahlung mit schweren 
Partikeln ist nur in einigen wenigen Zentren der Welt 
möglich, die Implantation von radioaktiven Trägern in 
die Sella wird nur noch selten durchgeführt . In jedem 
Fall läßt sich der Therapieeffekt am Absinken der 
hGH-Spiegel nach Behandlung erkennen. Ferner be-
steht die Möglichkeit , die Akromegalie med ikamen tös 
mit 2-Br-a-ergocryptin, dem langwirksamen Dopamin-
agonisten. zu behandeln, der in 50% der Fälle zu einer 
signifikanten Senkung der hGH-Spiegel führt (40). 
Die Senkung der GH-Spiegel durch Somatostatin 
ist jetzt therapeutisch nutzbar, seitdem D e p o t p r ä p a r a t e 
(3) zur Verfügung stehen (Octreotide). Besonders bei 
sonst therapieresistenten Fällen hat sich die Behand-
lung mit s. c. Injektionen von Octreotiden bewähr t (77). 
- Die Effektivität einer Therapie läßt sich anhand der 
h G H - und besonders der IGF-I-Spiegel dokumentie-
ren. A n der Ä n d e r u n g der klinischen Symptome läßt 
sich dagegen oft nicht mit Sicherheit entscheiden, ob 
eine Akromegalie noch aktiv, erfolgreich behandelt 





Pathophysiologisch spielt die v e r m i n d e r t e PRL-Sekre -
tion, die zur Stillunfähigkeit sowie zur Corpus-Iuteum-
Insuffizienz führen kann, keine große Rolle . Im Vor-
dergrund steht die vermehrte PRL-Sekre t ion , die Hy-
perp ro lak t inämie (75, 76). Aufgrund der für das Pro-
lactin einzigartigen, überwiegend inhibitorischen hy-
pothalamischen Kontrolle können sowohl hypophysä-
re als auch hypothalamische Erkrankungen zu einer 
PRL-Mehrsekre t ion führen (Abb . 11.10). E in prolac-
tinproduzierendes Hypophysenadenom, ein sog. Pro-
laktinom, kann zu einer Erweiterung oder Destruktion 
der Sella turcica führen. Bei röntgenologisch normaler 
Sella turcica kann ein Mikroprolakt inom die Ursache 
der Hyperp ro lak t inämie sein. Ist die Sella vergrößer t 
bzw. destruiert. muß allerdings das Prolactin nicht im 
Tumor selbst gebildet werden. Bei suprasel lärer Exten-
sion und Kompression des Hypophysenstiels kann P I H 
die Resthypophyse nicht erreichen, die so enthemmt 
vermehrt P R L sezerniert (Pseudoprolaktinom). Man 
spricht auch von „Begleithyperprolaktinämie". A u c h 
bei suprasel lären Prozessen. z . B . Kraniopharyngeo-
men oder g ranu lomatösen Erkrankungen an der Schä-
delbasis, ist die Hyperpro lak t inämie durch die Zer-
s törung der PIH-freisetzenden hypothalamischen Zen-
tren bzw. durch eine Störung des PIH-Transports zur 
lactotrophen Zelle des H V L bedingt. Häufig hat die 
Hyperp ro lak t inämie eine med ikamen töse Ursache 
(76). Die Hyperpro lak t inämie infolge einer die inhibie-
rende Kontrol le überwiegenden vermehrten hypotha-
lamischen Stimulation ist eher selten. Bei schweren 
pr imären Hypothyreosen kann die vermehrte endoge-
ne TRH-Sekre t ion zu einer persistierenden Hyperpro-
lakt inämie fuhren (14.75.76, 78). 
Die klinische Symptomatik der Hyperprolaktin-
ämie ist bei Frauen durch A m e n o r r h o e oder anovulalo-
rische Zyk len geprägt . Dazu finden sich in 70% der 
Fälle eine G a l a k t o r r h o e sowie Störungen der sexuellen 
Aktivi tät (75). Auch leichte Virilisierungscrscheinun-
gen sind häufig zu beobachten (75). Bei Männe rn ste-
hen S törungen der sexuellen Aktivi tät mit L i b i d o - u n d 
Potenz v e r l u s t ganz im Vordergrund, eine Galaktorrhoe 
ist eher selten (75,76). Ist die Ursache ein Prolaktinom, 
so k ö n n e n durch lokale Einwirkungen des Hypophy-
senadenoms neben weiteren Partialausfällen der H V L -
Funktion Gesichtsfe ldeinschränkungen durch supra-
selläre Tumorextension und Kopfschmerzen auftreten 
(76). Die Ursache der Amenorrhoe bzw. der Lib ido-
und Po tenzs tö rungen ist ein hypothalamischer Hypo-
gonadismus (14). Beim Gesunden hemmt Prolactin 
über eine Steigerung des hypothalamischen Dopamin-
und Opiatumsatzes seine eigene Freisetzung. Bei der 
Hype rp ro l ak t inämie ist die hypothalamische D o p -
a m i n k o n z e n t r a t i o n erhöht, ohne daß dadurch die auto-
nome hypophysäre Prolactinsekretion beeinflußt wird. 
Die endogene GnRH-Freise tzung wird allerdings ge-
stört , was zu einem Verlust der pulsatilen Sekretion von 
L H führt (Abb . 11.11). Der G n R H - M a n g e l kann aller-
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normal Hyperp ro lak t i nämie 
r O p i a t e ^ - G n R H 
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PRL L H / F S H 
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A b b . 1 1 . 1 1 Interaktion zwischen 
Prolact in- und Gonadotrop insekret ion. 
Links normale Verhältnisse, rechts hy-
perprolact inämischer Hypogonad is -
mus. DerPRL- induzier te gesteigerte 
hypothalamische Dopamin- und Opiat-
umsatz führt, ohne die au tonome PRL-
Sekret ion wesentl ich zu beeinf lussen, 
zu einer H e m m u n g der pulsati len 
GnRH-Freisetzung und dami t zum hy-
pothalamischen Hypogonad ismus 
dings bei langandauernder Hype rp ro l ak t i nämie zur se-
kundären Atrophie der gonadotrophen H V L - Z e l l e n 
führen, die dann gegenübe r einer exogenen G n R H -
Appl ikat ion refraktär bleiben (75); in der Regel ist die 
GnRH-st imulier te LH-Sekre t ion bei der Hyperprolak-
t inämie nicht e ingeschränkt . 
Die Hyperpro lak t inämie ist keine seltene Erkran-
kung. So wird die Häufigkeit der Hyperp ro lak t inämie 
als Ursache einer Amenorrhoe je nach Autor mit 
10-40% angegeben (75). Der prolactinproduzierende 
Hypophysentumor ist das häufigste Hypophysenade-
nom überhaupt . Nach E in führung der Prolactinbestim-
mung hat sich herausgestellt, d a ß ein Großtei l der 
früher als endokrin inaktiv angesehenen Adenome 
prolactinproduzierende Tumoren waren. Von 307 hy-
perprolact inämischen Patienten waren 49 Männer und 
258 Frauen, von denen 133 eine völlig normale und 
68 Patientinnen eine gering deformierte Sella turcica. 
mit einem Mikroadenom vereinbar, aufwiesen. Im Ge-
gensatz zu den Frauen fand sich bei den hyperprolak-
t inämischen Männern nur selten ein Mikroadenom, so 
daß sich bei den Patienten mit g roßen Hypophysen-
adenomen, sog. M a k r o p r o l a k t i n o m e n , kein wesentli-
cher Geschlechlsunterschied fand (14, 78). Es ist des-
halb anzunehmen, daß es sich bei M i k r o - und Makro-
prolaktinomen um zwei verschiedene Krankheitsbilder 
handelt. Letztere sind bei M ä n n e r n und Frauen nahezu 
gleich häufig und zeichnen sich durch eine ausgeprägte 
Wachstumstendenz aus, wogegen Mikroprolakt inome 
praktisch ausschließlich bei der Frau vorkommen, 
wahrscheinlich östrogenbegitnsügt sind und keinem 
ausgeprägten Proliferationsreiz unterliegen (78). Sel-
ten sind maligne Prolaktinome, die zu Metastasen im 
Z N S führen (78). 
Der basale Prolactinspiegel zeigt in der Regel eine 
gute Korrelation zur G r ö ß e des Hypophysenadenoms, 
so daß bei einem extrem e r h ö h t e n Prolactinspiegel im-
mer auf ein Makroprolakt inom geschlossen werden 
kann. O b bei einer H y p e r p r o l a k t i n ä m i e mit röntgeno-
logisch völlig normaler Sella turcica in jedem Fall ein 
Mikroprolakt inom vorliegt oder ob es sich um eine 
f u n k t i o n e l l e Hyperp ro lak t inämie handelt, läßt sich der-
zeit durch keine endokrinologische Funktionsdiagno-
stik beweisen. 
Zur Differentialdiagnose der Hyperpro lak t inämie 
(Abb . 11.10) dient neben den Rön tgenau fnahmen der 
Sella turcica einschließlich Tomographie die Compu-
tertomographie des Schädels zur Erfassung suprasellä-
rer Prozesse. 
Im Gegensalz zu allen anderen H V L - H o r m o n e x -
zessen ist die Hype rp ro l ak t inämie einer effektiven me-
dikamentösen Therapie zugänglich. Das Ergotalkalo-
id-Derivat 2-Br-a-ergocryptin (Bromocriptin) führt zu 
einer langanhaltenden Senkung e r h ö h t e r PRL-Spiege l 
(65) unabhäng ig von der Ursache der PRL-Mehr sek re -
tion (14, 75, 76, 78). Die m e d i k a m e n t ö s e Normalisie-
rung der Prolactinspiegel führt beim Mann zu einer 
Wiederherstellung von Lib ido und Potenz und bei 
Frauen zum Wiederauftreten rege lmäßiger ovulatori-
scher Zyk len und ermöglicht dadurch die Schwanger-
schaft. Im Falle einer Schwangerschaft bei h y p e r p r o l a k -
tinämischen P a t i e n t i n n e n haben rege lmäßige endokri-
nologische und ophthalmologische Kontrol len zu erfol-
gen, um eine ös t rogeninduzie r te Wachstumsbeschleu-
nigung des lactotrophen Adenoms während der 
Schwangerschaft nicht zu übersehen (78). So sind E i n -
zelfälle mit akut auftretendem Chiasmasyndrom oder 
Hypophysenapoplexie wäh rend der Schwangerschaft 
beobachtet worden. U m dies zu vermeiden, sollten Pa-
tientinnen mit g röße ren Prolaktionomen und supra-
sellärer Extension vor einer Schwangerschaft auf trans-
sphenoidalem Weg operiert werden (78). 
Die chirurgische Therapie ist bei Männe rn und 
den Frauen, die nicht schwanger werden wollen, auch 
dann gelegentlich indiziert, wenn es sich um große Pro-
laktinome mit suprasel lärer Extension handelt, die 
nach m e d i k a m e n t ö s e r Therapie nicht kleiner werden. 
Die m e d i k a m e n t ö s e Therapie ist sonst in diesen Fällen 
als P r i m ä r b e h a n d l u n g allgemein akzeptiert, da 2-Br-u-
ergoeryptin nicht nur die PRL-Sekre t ion hemmt, son-
dern auch, in Einzelfällen recht dramatisch, zu einer 
Reduktion der A d e n o m g r ö ß e und zur persistierenden 
Suppression der Prolactinspiegel führt (75,78). 
Abkürzungsverzeichnis 
A C T H * = Adrenokort ikotropes Hormon 
A D H = Antidiuretisches Hormon = Vasopres-
sin 
A N F = Atr ia ler natriuretischer Faktor 
C R H = „Cor t ico t ropin releasing hormone" 
D D A V P = l-Desamino-8-D-Arginin-Vasopressin 
D O P A = L-Dihydroxyphenylalanin 
F S H * = Follikelstimulierendes Hormon 
G A B A = y - A m i n o b u t t e r s ä u r e 
G H * = S T H = „ G r o w t h hormone" = Somatotropin 
G H R I H = „ G H release inhibiting hormone" 
(= S R I F ) 
G H R H = „ G H releasing hormone" 
G H R P = „ G H releasingpeplide" 
G n R H = „ G o n a d o t r o p i n releasing hormone" 
h C G = Humanes Choriongonadotropin 
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hCS = Humanes Chorionsomatomammotro-
pin 
H H L = Hypophysenhinterlappen 
h P L = Humanes plazentares Lactogen 
H V L = Hypophysenvorderlappen 
I G F = „Insulin-like growth factor" 
I G F B P = „ I G F binding protein" 
L H * = = Luteinisierendes Hormon = „Inters t i -
tial cell stimulating hormone" 
L P H = Lipotropin 
M S H = Melanozytenstimulierendes Hormon 
N N R = Nebennierenrinde 
O T = Oxytocin 
P I H = „Prolactin inhibiting hormone" 
P O M C = Proopiomelanocortin 
P R L * = Prolactin 
P R F = „Prolactin releasing factor" 
R I A = Radioimmunoassay 
S R I F = „Somatot ropin release inhibiting fac-
tor" (= SS-14) 
SS-14 = Somatostatin,_| 4 
SS-28 = Somatostatin]. :« 
T 4 = Thyroxin 
T R H = „Thyrot ropin releasing hormone" 
T S H * = Thyreotropin 
TSI = Thyreoidea stimulierende 
Immunglobuline 
T , = Trijodthyronin 
V I P = „Vasoactive intestinal Polypeptide" 
* E i n h v o r d i e s e n S y m b o l e n b e d e u t e t : „ h u m a n " . A u f d i e 
E m p f e h l u n g e n de r I U P A C - I L J B C o m m i s s i o n o n B i o c h e m i -
c a l N o m e n c l a t u r e ( E u r . J . B i o c h e m . 5 5 [1975] 4 8 5 ) f ü r e i n e 
m o d e r n e , e i n h e i t l i c h e H o r m o n n o m e n k l a t u r se i h i e r h i n g e -
w i e s e n . 
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A A - A m y l o i d o s e 112 
ABO-System. Kompatibi l i tä t bei 
Organtransplantation 449 
Abasie 863 




- Colit is ulcerosa 682 
- Crohn-Krankheit 671,682 
- d ü n n d a r m b e d i n g t e r 668 
- Ileus, hochsitzender 685 
- kolikartiger, bei paroxysmaler 




- Koli t is , ischämische 686 
- Ko lon , irritables 683 
- Lactasemangel. p r imär 
erworbener 669 
- postprandialer 673 
- somatischer 668 
- viszeraler 668 
- Whipple-Krankheit 671 





A B L - G e n 41 
Abor t , drohender, Progesteron-
spiegel 389 
- - Proteine. 
plazentare 389 
- habitueller 375,390 
- H C G - W e r t 389 
- rezidivierender 375 




Absorption im Kolon 677 
Abszeß , pericholezystitischer 
719 
Abszeßbi ldung bei akuter Pan-
kreatitis 725 
- bei Crohn-Krankheit 672 
Abwehr, humorale, unspezifische 
442 
- natür l iche 444 
- spezifische 471 ff 
- unspezifische 471 
Darm 665 f 
- zelluläre. Darm 666 
Acanthosis nigricans 368.517 
Acarbose 54.84 
- Dünnda rms tö rung , therapeu-
tisch nutzbare 674 
- Wirkungsmechanismus 84f 
A C A T (= Acylcholesterinacyl-
transferase) 131. 134 
Accuracy 295 
A C E ( = Angiotensin-converting-
enzvme) 536 
ACE- Inh ib i t o r 536f 











- Freisetzung 836 
Acetylcholin 
- Ka techolaminausschüt tung 
321 
- Koronardilatation 528 
- Kreis! auf regulation 568 
- Pankreassekretion 722f 
Acetylchoiinesterase 837 
- Mangel, kongenitaler 838 
Acetylchol inmolekül 836f 
Acetylcholinrezeptor 836ff 
- A u t o a n t i k ö r p e r 456 f. 460. 
837 f 
Über t r agung , diapkizentare 
460 
- Mangel, kongenitaler, nichtau-
loi mm unbedingter 838 
- postsynaptischer 836 ff 





Acetyl-Coenzym A (= Ace ty l -





N-Ace ty lneuraminsäure 61 
Acetylsal icylsäure. Gastritis, ha-
rn orrhagisch-erosive 657 
Acetyltransferase 161 
Achalasie 645.648 
- Ätiologie 645 
- hypermotile 645 
- Manometriebefund 643 
- schmerzhafte 645 
Achillesseh nenreflex. erlosche-
ner 842 
- Relaxationsphase, ver länger te 
5741' 
Achlorhydrie 644 
Achol ie , Vitaminresorplions-




Aciclovir , tubuloobstruklive Ver-
ände rung 766 
Acquired-Immune-Deficiency-
Syndrom s. A I D S 
A C T H (= adrenokortikotropes 
Hormon) 242ff, 308ff, 344 
- Aldosteronsekretionsregula-
tion 309 
- Ausschüt tung 537 
- - s t reßbedingte 248,362 
- Konzentration im Plasma 308 
- melanozytenstimulierende A k -
tivität 244 
- Plasmahalbwertszeit 244 




zirkadianer Rhythmus 244 
- Rezeptor 244 
- Struktur 244 
Wirkung, biologische 244 
ACTH-ähn l i che Substanzen 316 
A C T H - ß - L P H - P r ä k u r s o r m o -
lekül 244 
A C T H - K u r z t e s t 307 
A C T H - S e k r e t i o n . ektopische 
251,253,308,3151 
- e rhöhte 25 l f 
- Cushing-Syndrom 315 
- - Hyperaldosteronismus, se-
kundä re r 313 
- - regulative 254 
A C T H - S e k r e t i o n , erhöhte 




- Suppression 251 
- verminderte, Cushing-Syn-
drom 315 f 
ACTH-Stimulat ionstest 307 
- bei adrenogenitalem Syndrom 
370 
A C T H - T e s t 317 
Ac t in 825 
Acute respiratory distress Syndro-
me s. Atemnotsyndrom, akutes 
Acylcarnit in 833 
Acylcholesterinacyltransferase 
( = A C A T ) 131,134 
A c y l - C o A 833 
A c y l - C o A - Dehydrogenase-Man-
gel 832 
Adaptationssyndrom 657 
A D C C (= zellvermittelte ant ikör-
perabhängige Zytotoxiz i tä t ) 
435,446.470.682 
A D C C - M e c h a n i s m u s 435 
Addison-Krankhei t (s. auch Ne-
bennieren rinde ninsuffizienz. 
p r imäre ) 316 
- A C T H - S e k r e t i o n , vemehrte 
254 
- A u t o a n t i k ö r p e r 457.459 
- CRH-Sekre t ion . vemehrte 
254 
- E lek t ro ly t s törung 316 
- Hypona t r i ämie 176.181,316 
- Hypotonie.arterielle 316.546 
- Hypovo lämie mit Hypoosmola-
lität 176 
Addison-Krise 316 
- Schock 561 
Adenin 4 f. 121.1231' 
- Abbau 124 
- Reutilisierung 124 
Adenohypophyse s. I [ypophysen-
vorderlappen 
Adenokarz inom. Endo-
brachyösophagus 647 f 
- Gallenblase 720 
- K o l o n 683 
- Ösophageales 648 
- Pankreas 729 
Adenom, tubulovil löses 683 
- villöses 683 
- Alkalose , metabolische 197 
A d e n o m a t ö s e , endokrine, multi-








3,5-Adenosinmonophosphat, B i l -
dung. A C T H - E i n f l u ß 310,312 
- zyklisches ( - c A M P ) 76f 
- - Bi ldung 282 
- CF-Sekretion, intestinale 
680 
Einfluß auf den Glykogen-
stoffwechsel 91 I 
- Wirkungsweise 77 
Adenosintriphosphat s. A T P 
Adenovirus-Vektoren 49 
Adeny l säure 123 
Adenylzyklase 76 f 
- Daueraktivierung 113 
- Hemmung 113 






Ader l aß the rap ie bei H ä m o c h r o -
matose 429 
- bei Polycythaemia vera 414 
A D H s. Hormon, antidiuretisches 
Adhäs ionspro te ine 569 
Adipositas s. Fettsucht: s. Über-
gewicht 
Adipsie 254 




A D P . Phosphataufnahme 66 
A DP-Konzentrat ion, ansteigende 
66 
Adrenalektomie 252 
- bilaterale 316.323 
- Hypophysenvorderlappenhor-
mone. Mehrsekretion 254 
- unilaterale 313 
- Hypoaldosteronismus 314 
Adrenal in 321 
- bei anaphylaktischem Schock 
563 
- Ausscheidung im 24-Stunden-
Urin 322f 
_ Phäochromozy tom 323 
Blutdruckregulation 536 
- Konzentration im Plasma 321 
- Kreislaufregulation 568 
- Produktion.gesteigerte 323 
- Schock 552 
Adrenalintest 93 ff 
Adrenarche, abnorme 369 
- verzögerte 354 
Adrenergische Aktivi tät , e rhöh-
te, bei Mvokardinsuffizienz 
516 
Adrenogenitales Syndrom 317 f. 
370.396 f 
- - ACTH-Stimulat ionstest 370 
- - adultes 370 
- - Behandlung 370 





- - Hormontagesprofil 370 
- H y p e r a n d r o g e n ä m i e , chroni-
sche 370 




Hypokal iämie mit Hyperto-
nie 185 i 
- Inzidenz 370 
- kongenitales 317 f 
Enzymdefekte 356 




Adrenokortikotropes Hormon s. 
A C T H 
A d re n o I e u k odyst rophie 154 
Adrenosympathisches System 
321 
- Tumor, hormonaktiver 323 
Adult respiratory distress Syndro-
me s. Atemnotsyndrom. akutes 





Af ibr inogenämie , kongenitale 
423 
A F P s. Fetoprotein 450 
Afterload s. Herz. Nachlast 
Agammaglobu l inämie . Bruton-
Typ 452 
- erworbene, idiopathische 477 
Infektion 477 f 
- infantile 477 
- kindliehe. X-Chromosom-ge-
koppelte (= Bruton-Agamma-
globul inämie) 35.452 
- Schweizer Typs. Immundefekt, 
kombinierter, schwerer 
- X-chromosomal bedingte 35 
- erbliche 111 
Agarose-Gelelektrophorese. 
DNS-Rest riktionsanalyse 13 
Agenesie. test ikuläre 331 f, 396 
Aggrecan 791 ff 
- A u f b a u 792 
- Gelenkknorpel 795 
Agluzerase 413 
Agonadismus, echter 357 
Agranulozytose 413 
A H - A m y l o i d o s e 112 
Ahornsirupkrankheit 117.757 
A-Hypervitaminose 222 
A I D S 453 
- Enteropathie 675 
- Gal len W e g s v e r ä n d e r u n g e n 
. 720 
- Immundefektzustand 475 
- Purpura, thrombozytopeni-
sche, idiopathische 461 
- Thrombopenie 420 
AIDS-Nephropathie 780 
Akanthozytcn 151,412 
Akinese 868 f. 871 
A k k o m m odation 853 
A k n e 327.367 
- adrenogenitales Syndrom 370 
- idiopathische 367 
Akromegalie 246.253,258f 
- Diagnose 259 
- Hormonproduktion, ektopi-
sche 253 
- G s -Proic in-Punklmutat ion 
113 
- Hypertonie, arterielle 543 
- Ske le l tve ränderungen 258 
- Stoffwechselstörung 258 
- Strahlentherapie.postoperati-
ve 259 
- Therapie 259 
Akromik r i e 257 
Akrozyanose 460,583 
Ak t in ' 401 .403 
Aktinfilamente 507 
Aktionspotential, kardiales 482, 
484 
Aklivierungsreaktion. zentral ner-
vöse, bei arteriellem Sauer-
stoffdruckabfall 617,636 
A k t i v i n 349.351 
Aktivi tät , körper l iche. Energie-
verbrauch 202 
- Fettsuchtentstehung 214 
- - Gewichtsreduktion 219 
HDL-Choles te r in -Konzen-







- Bedeutung 109f 
- negative 109 
Akute-Phase-Proteine 
- positive 109 
- Synthese. Interleukin-1 -Wir-
kung 559 
Akzelerat ion 353 
A L A s. Ö-Aminolävul insäure 
A L - A m y l o i d o s e 112 
Alanin 88 
- Konzentration im Blut, e rhöh t e 
62 
Alan in-Aminot ransferase 
( = A L T ; = G P T ) 158 
- Aktivität im Plasma, Referenz-
intervall 166 
- im Plasma, Halbwertszeit 165 
Alaninzyklus 88 
Albers -Schönberg-Krankhe i t 





- Aldosteronbindung 305 
- Bilirubinbindung 699 
- Cortisolbindung 305 
- Ga l l ensäu renb indung 696 
- glykosyliertes 83 
- Katabolismus 673 
- Konzentration im Plasma, A n -
tithrombin-! II-Spiegel 751 
Lebererkrankung 693 
- — Ö d e m e n t s t e h u n g 750 
- Progesteronbindung 349 




- Testosteronbindung 349 
A l b u m i n - G lob ulin-Quotient, er-
höhter , im Harn 748 
Albuminmangel 212 
bei nephrotischem Syndrom 
751 
Albuminpool , extra vaskuläre r 
693 
Albuminsynthese, kompensato-
risch gesteigerte 668 
- Leber 691 
- S törung 109 
- verminderte 212,703 
Albuminur ie 110,748 f 
- physiologische 747 
Albuminverlust, gastraler 658 
- Verbrennung 915 





Aldosereduktase 57 f. 96 
- Akt ivi tä t 57 
- N A D P - a b h ä n g i g e 60 
Aldosereduktasereaktion 57f 
Aldosteron 303ff 
- Ausscheidung im Ur in 305 
- Biosynthese 304 
- - Stimulation 309 
Störung 313 
- Blutdruckregulation 535,537 
- Clearance, metabolische, ver-
minderte 313 
- an Glucu ronsäu re gekoppeltes 
305 
- Harnkonzentrierung 742 
- Hypokal iämie mit Hypertonie 
185 
- Kaliumsekretion, distal- tubulä-
re 183 
- Konzentration im Plasma 305 
e rhöh t e 185,555 




- - im Schock 555 
verminderte 186 
- Nachweis 305 
- 3-Oxo-Konjugat 305 
- Sekretion, tägliche 305 
- Sekretionsregulation 308f 
- Sekretionsstimulation 309, 
537 
- Volumenregulation 174 
- Wirkung am distalen Tubulus 
197.737 
- physiologische 312 










Alkalose 191 ff 
- Bartter-Syndrom 187 
- Hyperaldosteronismus 312 




- kompensierte 191 
- Lactatbildung 62 
- metabolische 194,196 ff 
Adaptat ion, respiratorische 
196 
- - bei Aldosteronismus 197 
bei Chloriddiarrhoe 680 
- - chronische 196 
Cl ' -Konzentrat ion im Ur in 
197 
- - Differentialdiagnose 197 
- diuretikabedingte 197 
- bei Erbrechen 197 
- - bei Hypoka l iämie 197 f, 780 
- hypokal iämische , Cushing-
Syndrom 253.315 
paraneoplastisches 315 
- - hypochlorämische 685 
- - Kl in ik 197 
Kompensation, respiratori-
sche 192 
- - Korrektur 196 
- - Laborbefund 197 
- Leberfunktion 692 
- Leberinsuffizienz, chroni-
sche 120 
- Liddle-Syndrom 314 
Minera lokor t iko idexzeß 
197 
- - NaCl-resistente 197f 
- NaCl-sensitive 197 
- - Pufferung 196 
- bei Respiratortherapie 197 
- - Serumkaliumkonzentration 
195 
- - Ursache 197 
volumenkontrahierte. Ck-
sensitive 197 
Volumenstatus 196 f 
- respiratorische 198 
- - Adaptat ion, renale 
198 
- - akute 194. 198 
- - chronische 194.198 
- - Pufferung 198 
- - Un te rküh lung 909 
- - Ursache 198 
Alkaptonurie 120 
A l k o h o l . Einfluß auf den Galak-
toseabbau 96 f 
Alkoholabusus, Anämie 412, 
408 
- Folatmangel 228 
- Hypertonie, arterielle 545 
- Hypoglykämie , hepatische 88 
- Impotenz 334 
- Magnesiummangel 188 
- Ösophaguska rz inom 648 
- Pankreatitis, akute 727 
- chronische 727 f 
- — akuter Schub 727 
- Thrombopenie 419 
- Thrombozyten funkt ions-
s törung 421 
- Vi tamin-Bi-Mangel 223 
Alkohol-Dehydrogenase 
(= A D H ) 160.167 
Alkoholdehydrogen asereaktion 
96 
Alkohol in tox ika l ion . Laelat-
umsa tzs törung 61 
Alkoholzufuhr. Reaktion, para-
doxe, bei Glykogenspeicher-
krankhei tTypI 94 
- Serumlipoproteinkonzentrati-
on 143 
Alkyl ierende Substanzen 900 
A L L s . L e u k ä m i e , akute, lympha-
tische 
A l l e l 4 
Allergen, IgE-Ant ikörper -Pro-
duktion 445 
- inhalatives 625 
Allergen - IgE-Ant i körper-
Brückenbi ldung 624f 
Allergie 445 
- gastrointestinale 446 
- Immunglobu!in-A-Mangel,se-
lektiver 452 
Allergische Reaktion, Basophilie 
413 
- Eosinophilie 413 
Nephropathie, toxisch be-
dingte 764,766 ff 
- - durch Pilze 471 
Allgemeinerkrankung, Nieren-
funkt ionss törung 780ff 
Al lo -Ant igen 444 
Al loant ikörper . Immunhämolyse 
411 
Al lopur ino l 123,127 





Alpreno lo l 322 
o - A L S s. Ö-Aminolävulinsäure 
A L T s . Alanin-Aminotransferase 
Alter, müt ter l iches , Chromoso-
menaberration 23 
Altered Ce l l 807 
Altersatrophie des Knochens 
294 
Aluminiumintoxikat ion 777 
Alveolarkollaps 628 
Alveolarluftgleichung 614 
Alveolarmakrophagen 433,627 f 
Alveolarwand 611 
- Flüssigkeitsaustausch 618 
- Verdickung 622 
Alveolarzellen 788 
Alveolen , belüftete , verminderte 
613 
- flüssigkeitsgelüllle 620 
- Immunkomplexreaktion 447 
Alveoleninfiltration 636 
936 Sachverzeichnis 
Alveolit is 636f 
- allergische 471 
- Ätiologie 637 
- Diffusionskapazität alveoloka-
pilläre 622 
Alveolokapi l läre Membran, Fick-
Diffusionsgesetz 6221' 
- - Permeabi l i tä tss te igerung 
635 




- Akromegalie 258 
- Anorexia nervosa 213.363 
- Asherman-Syndrom 375 
- Cushing-Syndrom 371 
- Gestagentest 352 f 
- hyperandrogenämische 317, 
367 
- Hyperp ro lak t inämie 259,366 
- hypothalamische 341 
- Kallmann-Syndrom 361 
- Knochendichte 363 
- Mayer-Roki tansky-Küster -
Syndrom 357 
- Ös t rogen- /Ges tagen tes t 353 
- Ovarien, polyzystische 318 
- pathophysiologische Einteilung 
352 
- postpartal persistierende 256 
- pr imäre 352,354,357 
- psychogene 361f 
- bei schwerer Erkrankung 371 
- sekundäre 256,352.356" 
- Sheehan-Syndrom 256 
- sportinduzierte 362 
- Syndrom der resistenten Ova-
rien 356 
Amine , vasoaktive 444 f 
- Leak-Iesion-Hypothese 471 
Aminoazidurie 757 f 
- basische 758 
- dibasische 116 
- renal - tubuläre 757 I" 
kongenitale 758 
- saure 758 
u - A m i n o b u t t e r s ä u r e 72 









- Konzentration, striatale, ver-
ringerte 870 
- Rezeptor, postsynaptischer 
706 
- Wirkungen 706 
Aminogluthet imid 312,317 
Aminoglykosidantibiotika, Wir-
kung, nephrotoxische 764 f 
cVAminoIävulinsäure {- A L A ) 
403 
- Ausscheidung im Ur in 427 f 
- Synthese 225f 
ö-Aminolävul insäure-Synthase , 
Störung 405 
A m i n o s ä u r e n 103,203,691 
- Abbau 107 
- aromatische 691 
- hepatische Enzephalopathie 
706 
- Plasmakonzentration, e rhöh-
te 120.692 
- Ausscheidung in den Ur in , ge-
steigerte 115 
Aminosäuren 
- basische. Ausscheidung im 
Ur in 758 
Transportsystem, tubuläres 
739 
- Decarboxylierung 225 
- Desaminierung, Biotinfunktion 
227 
- essentielle 114.203.205 
- exzitatorische. Akkumula t ion 
883 
Rezeptoren 883 
- Gluconeogenese 107 
- glucoplastische 64 
- Membran t r anspo r t s t ö rung , ge-
netisch bedingte 28 
- neutrale, Ausscheidung im 
Ur in 758 
Transportsystem, tubulä res 
739 
- Resorption, intestinale 203, 
663 
gestörte I 15 
Tubulus. proximaler 739 
- saure. Ausscheidung im Ur in 
758 




- Synthese 225 
Folsäurefunkt ion 228 
Methylcobalamin 229 
- Transport, Insulineinfluß 70. 
72 
- - na t r iumabhängiger , sekun-
där aktiver "15 
- Transpor t s tö rung 114f 
- - angeborene 115f,663 
- erworbene 116 
- Transportsystem 73.115 
- verzweigtkettige 691 f 
- Abbau , e rhöh te r 692 




- Stoffwechselstörung 117 
Aminosäurengemisch . Wertig-
keit, biologische 203 
Aminosäu ren imba lance 706 
Aminosäurenstoffwechsel 202 
- Leberfunktion 691 
- S törung 114 ff 
Folgen 1 15 
bei Lebererkrankung 692 f 
pr imäre 114 ff 
sekundäre 115, 120 
- Vitamin B„ 225 f 
A M L s. Leukämie , akute, myeloi-
sche 
Ammoniak 741 
- Bildung im Kolon 684 
- non ionic diffusion 741 
Ammonium 705 
- Ausscheidung, renale 741 
- Entgiftung 691 f, 705 
im Gehirn 706 
- Sekretion, Tubulus.proximaler 
741 
- Wirkung, neurotoxische 706 
Ammoniumhypothese, hepati-
sche Enzephalopathie 705 f 
Ammoniumionen 107.692 
Ammonium-Shunt 193 
Ammonshornsklerose 878 f 
A m nion 11 üssigkeit 423 
Amniozentese 24,49 
A M P . zyklischess. 3.5-Adeno-
sinmonophosphat, zyklisches 
Amphotherizin B , Nephrotoxi-
zitäl 765 
Amylase 721 
- des Pankreas 54 
a -Amvläse Aktivi tät im Fl ism i 
e rhöh te r 724 
Referenzintervall 166 
- falsch niedrige 148 
- der Speicheldrüse 54 
y-Amylase 90 
Amylo-1,6-Glucosidase ( = de-
branchingenzyme) 90 f 
- fehlende 93 f 
Amylo-1.4-1,6-Transglucosidase 
(= branchingenzyme) 90 
- fehlende 931 
A m y l o i d I 12 
Amyloidose 112 
- bei chronischer Niereninsuffizi-
enz 775 
- D ü n n d a r m s t ö r u n g 672 
- Gewebebiopsie 112 
- bei Plasmozytom 419 
Amyloidosis senilis 112 
Amylopektinose (= G lyko-
genspeicherkrankheil Typ IV) 
93 f 
Anabol ie 106 
A n a l b u m i n ä m i e 109 
Analfissur 682 
Analgetikanephropathie 765f 
A n ä m i e 405 ff 
- aplastische 408 
- Chloramphenicol-bedingte 
408 
- familiäre, konstitutionelle 
(= Fancon i -Anämie ) 26,405 




pr imäre 408 
- s e k u n d ä r e 408 
- - strahlenbedingte 408 
- virusinfektionsbedingte 408 
- au to immunhämoly t i s che 411 
- chronischer Krankheiten 412 
- Crohn-Krankhei t 671 
- Definition 405 
- dyserythropoietische.kongeni-
tale 405 
- Enteropathie, exsudative 673 
- hämolyt ische 406,446 
- Cholelithiasis 718 
ex t r akorpusku lä re 411 
- - L C A T - M a n g e l 150 
bei Leberzirrhose 703 
n icht -sphärozytäre 406 
- post infekt iöse 411 
- Herzminutenvolumen 502 
- hvpochrome 407 
- hypoplastische, kongenitale 
f- Blackfan-Diamond-An-
ämie) 406 
- hypoproliferative 777 
- immunhämoly t i sche ( - I H A ) 
411.460 
A u t o a n t i k ö r p e r 457,460 
- W ä r m e t y p 456,460 
Symptome 460 
- Kreislaufzeiten 500 
- Lactat-Dehydrogenase-Akti-
vität im Plasma 168 
- Leukämie , akute 416 
- makrozy t ä r e , hyperchrome. 
Fo l säuremange l 
228 




- mega lob las tä re 410 
- - Hypoka l iämie , therapiebe-
dingte 184 
- nach Magenteilresektion 
660 
- mega lozy tä re . an t i ep i l ep t ika -
bedingte 228 
- mikroangiopa th i sch-hämoly t i -
sche 419 
- mik rozy tä re . At rans fe r r inämie 
109 
- - hvpochrome 412 
Vitamin-Bß-empfindl iche 
226 
- - normochrome 407 
- Myelofibrose, idiopathische 
414f 
- perniz iöse ( - Biermer-Krank-
heit) 229.410,456.655 
- - A u t o a n t i k ö r p e r 456 f. 459 
Hyperb i l i rub inämie 70S 
- - Hype ru r ikämie 126 
- - juvenile 28.655 
Serumlactatdehvdrogcnase 
230 
- - Therapie 410 
- physiologische, in der Schwan-
gerschaft 385 
- Plasmozytom 418 
- re f rak tä re 415 
- - mit Ringsideroblaslen 415 
- - mit ü b e r m ä ß i g e m Blastenan-
teil in Transformation 415 
- renale 412.744 
- sideroachrestische 408 
- - kongenitale 405 
pr imäre 408 
- s e k u n d ä r e 408 
- Symptome 411 
- Venendruck, zentraler 585 
- V i t amin -B 2 -Mange l 224 
Vi tamin-C-Mangel 231 
Anaphylaktische Reakt ion 439. 
445 f 
Expositionstest 445 
- - klinische Pathophysiologie 
445 
- kontrastmittelbdingte 765 
- Mediatoren 445 
- Nachweis 445 
Anaphylatoxin 439.444.446 
Anaphylaxie 445 
- generalisierte 445 
Anaphylaxiereakt ion. passive ku-
tane (= P C A ) 445 
A n ä s t h e t i k a , adverse Reakt ion 
31 
Anastomose, a r t e r iovenöse 502 
- gastrod'odenale 659 
- l ympha t ikovenöse 602 
- Ösophago intestinale 
647 
Anastomosenulkus 659 
A N C A s. Ant i -Neutrophi len-
C y t o p l a s m a - A n t i k ö r p e r 
Andersen-Krankhei t (=Glyko-
genspeicherkrankheit Typ IV) 
93 f 
Androgenak t iv i t ä t , Strukturen 
325 
Androgene 3171.325 ff 
- adrenale 317 f 
Sekretionsregulation 312 
- Aromatisierung 351 
- periphere 348 f. 369 
- - postmenopausale 
359 
- biologische Verfügbarkei l 326 
- E iwe ißb indung 326 
Sachverzeichnis 937 
Androgen e 
- Follikel.itresie 346 
- Grundstruktur 303 
- Konzentrat ion, intrauterine, 
niedrige 395 
- im Serum. Rhythmik, zirka-
diane 340.348 
- Mehrprodukt ion , dyshormono-
genetische 254 
- metabolische (Tearancerale. 
Abfal l 371 
- Nachweis 308 
- Ö s t r o g e n b i l d u n g 326 
- Produkt ion.gesteiger tes .Hy-
perandroge nismus 
- Sekretion, verminderte, beim 
Mann 335 
- Sekretionsrhythmus, 
zirkadianer, Foll ikelphasc 340 
- Stoffwechsel 308 
- t es t iku lä re 325ff 
- Biosynthese 325 f 
- Thecazellen 346 
Wirksamkeitsunterschied, 
strukturbedingter 325 
- Wirkung 326fr 
- fetale 326 
- Fettstoffweehsel 327 
- Genitale 327 
(iesehlechtsmerkmale. se-
k u n d ä r e 327 
- H ä m o g l o b i n w e r l 327 
auf Lipoproteine 152 
- - physiologische 317 
- Proteinstoffwechsel 317, 
327 
- psycho! rope 327 f 
- Sexualverhalten 3271 
Androgen insens i t iv i t ä t 356 
- inkomplette 356 
- komplette 356 
A ndrogenmangel. angeborener 
250 
- fetaler 395 
Androgenresistenz 43.332,356. 
395 f 
Androge nreze ptor 327 
- Defekt 332 
- zytosolischer, Mange l 395 
- v e r ä n d e r t e r 27 
Androgensynthese, abnorme 
356 
- Katecholaminwirkung 351 
- ovarielle 346ff 
Androstane 347 
cV5-Androstendiol 325 
Androstendion 304.308.317. 325 
- freies 326 
- Konzentrat ion im Serum, post-
menopausale 347 
- - - p r ä m e n o p a u s a l e 347 
- Messung 308 
- ovarielles 347 
- Synthese, ovarielle 348 
((-4-Androstendion 348 
- A n d r o g e n a k t i v i t ä t 348 





Aneuplo id ie . segmentale 17 
Aneurysma, arteriosklerotisches 
579 ' 
- Ehlers-Danlos-Svndrom 799 
- falsches 579 
- inflammatorisches 580 
- in t rakraniel les .Typ-l l I -Kolla-
gen-Defekt. genetischer 799 
- mykotisches 579 
Aneurysma 
- sackförmiges 579f 
- Rückf lußphänomen 567 
- spurium 579 
A N F ( = Atr ia ler natriuretischer 
Faktor) 241 f 
Anfall,epileptischer 872ff 
- - Differentialdiagnose 287 
- einlach fokaler 873 
- fokaler 872 f. 878 f 




- - - Generalisierung 873 
- Kindl ing 879 






- - iktale Phase 872 f 
komplex fokaler 873f 
- frontaler 873f 
medial-temporaler 
873 f 
- postiktale Phase 872 f 
- zerebraler, tetanische Äquiva-
lente 285 
Angelman-Syndrom 17 
Angiitis, allergisch -g ranu lomatö-
se 822f 
Angina abdominalis ( -Ortner-
Krankheit) 673 
- pectoris 519ff,529,569 
- bei Akromegalie 258 





A ngiogenese. Tumor, maligner 
899 
Angiogramm. l inksventr ikuläres , 
Fechterprojektion 503 f 
Angiographie, parametrische 
526 







Wirkung auf zellulärer Ebene 
310 
Angiotensin I 308f,536f 
Angiotensin II 309f.536f 
- Prolactinstimulation 365 
- Wirkung 537 




( - A C E ) 536 
- Inhibitor 517.536f.761 
Angiotensinogen 308.536 f 
Anhidrose 912 
Anionen. Membrantransport-
S t ö r u n g , genetisch bedingte 28 
- organische, Ausscheidung, re-
nale, e ingeschränkte 196 
- tubulär nicht resorbierbare 
186 
Anionen lücke 195 
Urin 759 
- vergrößer te 195 f 
Anismus 681 
Anisozytose 407 
Ankerproteine I 12 
Ann-Arbor-Sys lem. Stadienein-
teilung der malignen Lympho-
me 417 
Anorchie 331 f. 396 
- kongenitale 357 
Anorexia nervosa (= Magersucht) 
213.256 




kundä re r 313 
- Hypog lykämie 88 
- Laboruntersuchungen 213 
- Ovarialinsuffizienz 363 
Pathogenese 363 
- - Pubertas tarda 354 
- S te ro idsyntheses törung 363 
Anorexie 223 
Anosmie 249.331.354.361 
Anovulat ion 352f 
Cushing-Syndrom 371 
- hype randrogenämische 367 
- s t reß induzier te 361 
A N P s . Neutrophilenphosphata-
se. alkalisehe; s. Peptid, natri-
uretisches, atriales 
A N S s. Nephritisches Syndrom, 
akutes 
Anstrengungsdyspnoe 514 f 
Antazida. Phosphatverlust 292 
Antiarrhythmika bei kardioge-
nem Schock 563 
Antibasalmembran-Glomerulo-
nephrilis 752.754 
- H L A - A s s o z i a t i o n 752 
- membrane attack complex 754 
Ant ib io t ika . Nephritis, interstiti-
elle, akute 766 
- orale. Dickdarmflora 684 
- bei Schock 563 
- Wirkung, nephrotoxische 764 
Antibiotikaresistenz 14 f 
Antibodyclass switching 37 
Ant i -C3-Ant ikö rpe r 447 
Antichymotrypsin 108 
dl - Antichymotrypsin 109 
Antidiabetika, orale 84 
Antidiurese 241 f.743 
- Hickey-Test 254 
Antidiuretisches Hormon s. Hor-
mon, antidiuretisches 
A n t i - D N S - A n t i k ö r p e r 4561 
Ant i -D-Prophylaxe 450 





Ant i -Ep i the lze l l -Ant ikörper 682 
Antigen(e) 443 
- bakterielles 468 
- Expositionstest, anaphylakti-
sehe Reaktion 445 
- karzinoembryonales ( = C E A ) 
450.901 
- kreuzreagierende 455 
- monomeres 444 
- onkofetales 450 
- pilzspezifische 471 
- sequestrierte 455 
- spä tentwickel te 455 
- tumorspezifisches 902 
- T-Zel l -unabhängiges 435 
Ant igen -Ant ikö rpe r -Komplexe s. 
Immunkom ptexe 
An t igen -An t ikö rpe r -Reak t ion . 
Glomerulonephritis 752 
- Immunglobulinklassen 37 
Antigen-Antikörper-Reaktion 







Ant igenpräsen ta t ion 432f. 443. 
666 
Antigen Überschuß. Immun kom-
plexe 446 
Ant i -Gl i ad in -Ant ikö rpe r 670 
Ant ig lobuüntes l 411 
Antihistaminika 446 
Antihypertensiva. Blutdruckan-
stieg, paradoxer 544 
- Hypotonie 548 
A n t i - I g G - A n t i k ö r p e r 447.456 
Arnikarzi nogen 902 
Antikoagulation bei angebore-
nem Ant i th rombin - l l l -Mange l 
425 
- bei Protein-C-Mangel 425 
Antikoagulatorische Substanzen. 
endotheliale 569 
An t ikö rpe r s. auch Autoan t ikö r -
per; s.auch Immunglobuline 
- gegen Ace ty lchoünrezep lo r 
456f.460 
- Über t r agung , diaplazenlare 
460 
- agglutinierende 456 
- antibakterielle 468 
- - kreuzreagierende 468 
- an t ie ry lhrozytäre 456f,460 
anti idiotypische 444 
- antimitochondriale 460,720 




- Lupus erythematodes, syste-
mischer 820 
- Mixed connective tissue 
disease 820 
- Polyarthritis, chronische 
820 
- - S jögren-Syndrom 807 
Sklerose, systemische, pro-
gressive 819 f 
- an t iparas i tä re 470 
- antithrombozytare 456f,461 
- antitoxische 472 
- antivirale 469 
- antizytoplasmatisehe 
(= A N C A ) s. Ant i -Neutrophi-
l en -Cytop lasma-Ant ikörpe r 
- bakterizide 473 
- gegen Belegzellen 459 
- blockierende 456 
- Coombs-positive 456 
- gegen Doppelstrang-DNS 
46] f. 820 f 
- endotoxinneutralisierende 
472 
- e ry throzytä re . Nachweis 411 
- exotoxinneutralisierende 472 
- gegen Gefäße 456 
- gegen Gl iad in 670 
- gegen g lomeru lä re Basalmem-
bran 446,456 f 
- haulsensibilisierende 439 
- gegen Insulin s. Insulinantikör-
per 
- gegen Interferon-v 470 
- gegen Inlrinsic factor 410 
- gegen Intrinsic-Faktor 410, 
459 
- gegen Jo-1-Antigen 463 
938 Sachverzeichnis 
Antikörper 
- gegen Kolloidantigen 458 
- komplementfixierende 472 
- kreuzreagierende 476.682. 
806 




- gegen Medikamente 455 
medikamentenspezifischer 
446 
- gegen mikrosomales Schilddrü-
sen anti gen 457 f 
- monoklonale. Enzymnachweis 
161 
- - Leukämiezel lendifferenzie-
rung 416 







•- müt ter l iche , protektive 387 
- organspezifische 79.454 





- gegen PmSCI-Antigen 463 
- präzipi t ierende 463 
gegen Aspergillus fumigatus 
471 
- gegen Serumglobin 83 
- gegen Retikulin 670 
- gegen Ribonukleoprotein 461 f 
- gegen Scl -70-Ant igen 462 
- gegen Schi lddrüsenant igene 
266 f. 272 f 
- gegen Schi lddrüsenzel lbestand-
teile 275.456f 
- in Sekreten 472 f 
- gegen Sertoli-Zellen 333 
- gegen Spermien 333,375.456 f 
- spezifische 445 
- - Schock, anaphvlaktischer 
560 
- gegen Streptokokken 815,817 
- gegen Thyreoglobuiin 275 f, 
457 i 
- toxinneutralisierende 468 
- Treponema-pallidum-immobi-
lisierende 473 
- gegen TSH-Rezeptor 45611 
- gegen Tumornekrosefaktor-^ 
475 
- tumorspezifische 450 
- Über t ragung , transplazentare 
468 
- virusneutralisierende 470 
- Wirkung auf Zellrezeptoren 
456 
- gegen Zentromer 462 
- zirkulierende, Bestimmung 
451 
- gegen Zytoplasma neutrophiler 
Granulozyten s. Ant i -Neutro-
ph i l en-Cytop lasma-Ant ikörper 
( = A N C A ) 
- zytotoxische 446,456 
- gegen Endothel 419 
Ant ikörpe rabhäng ige zytotoxi-
sche Reaktion 435 
Anl ikörperb i ldung 666 
- lokale 473 
- spezifische, gestörte 675 
- S tö rung , e rworbene III 
Antikörperbildung, Störung 
- nach Ganzkö rpe rbes t r ah -
lung 924 
- - nach Verbrennung 9161" 
- - vererbte 111 
- bei Vitamin-Bß-Mangel 226 
Ant ikö rpe rd iabe te s 70 
Ant ikörper funkt ion 438 f 
An t ikö rpe rmange l 1 lOf 
- sekundäre r 419.4531" 
An t ikö rpe rmange l syndrom, er-
worbenes 111 
- s ekundä re s 453f 
- vererbtes 111 
An t ikö rpe rp roduk t ion 435 
- Regulation 443 
- T-Zel l -abhängige. reduzierte 
453 
Ant ikö rpe r s t ruk tu r 438f 
Antil ipolytisch wirkende körper-
eigene Substanzen 218 
Anti-Lipopolysaech ar id-Ant ikör-
per 560 
Antilymphozytenserum 454 
An t i -M2-Anl ikö rpe r 720 
Antimalariamit lel , adverse Reak-
tion 31 
A n t i - M i 1-Antikörper 463 
Ant i -Mül le r -Hormon 325.328. 
395 





An t ikö rpe r (= A N C A ) 463. 
720,754,823 
- Glomerulonephritis 756 
A n t i ö s t r o g e n . e n d o g e n e s 363 
- bei Gynäkomas t i e 335 
Antiphlogistika, nichtsteroidale 
(- N S A ) , Nebenwirkungen, re-
nale 745.767 
- - Nephritis, interstitielle, akute 
766 
_ mit nephrotischem 
Syndrom 767 





- Mangel 423 
Antiport 663 
Antiprotease 628 f 
A n t i - R A N A - A n t i k ö r p e r 463 
A n t i -Re t iku l in -Ant ikörper 
670 
Antirheumatika, nichtsteroidale. 
Hypertonie, arterielle 544 
- - Hypoaldosteronismus, hypo-
reninämischer 761 
Ulkusentstehung 656 
A n t i-Ribonueleoprotein-Anti-
körper 821 
A n t i - R N P - A n t i k ö r p e r 461 f 
Ant i s t rep to lys in-O-Ant ikörper 
815 
Anti thrombin III 47.108.425 
- Aufbau 47 
- Gerinnung, intravasale, 
disseminierte 424 
- reaktives Zentrum 47 
- vermindertes 423 
Antithrombin-MI-Konzentrat 
424 
A n t i t h r o m b i n ! 11-Mangel. ange-
borener 425 
Antithrombin-III-Spiegel. A l b u -
minspiegel 751 
U]-Antitrypsin ( = a r A T ) 46f, 
108.724 
- Defizienz. funktionale 46 
genetisch bedingte 46 
Prävalenz 50 
- - Suchtest 50 
- Gen 46 
Klonierung 49 
Mutation 47 
- Mangel 104,109 
- Pittsburgh 47 
- - Ant i th rombinak t iv i t ä t 47 
- Polymorphismus 107 
- reaktive Stelle 46 
- Serumspiegel, e r h ö h t e r 3 07 
- - erniedrigter 109 
- S-Mutalion 109 
- Z-Mutante 104L 107 
- ZZ-Mutan te 28 
Antizipat ion 830 
A n t r u m d r ü s e n 651 
Anurie im Schock 556 
A N V s. Nierenversagen, akutes 
Aortenaneurysma 521 
- Dissektion 799 
-- Marfan-Syndrom 799 
- Ouerdurchmesser. Zunahme 
580 






- Einteilung 579 




- Aortendissektion 579 




- Druckgradient 491 
Aortenklappeninsuffizienz 521 f 
- akute 522 
- bei Aortendissektion 579 
- Herzkonfiguration 522 
- Hypertonie, arterielle 544 
- Karotispulskurve 522 
- Kindesalter 521 
- Kompl ika t ion 521 
- Phonokardiogramm 522 
- Regurgilalionsnachweis 522 
Aortenklappenstenose 519 f 
- Aortendruck 520 
- Doppler-Ultraschall-Unlersu-
chung 492 
- Druck, l inksventr ikulärer 520 
- Elektrokardiogramm 519 
- Herzfrequenz 520 
- Herzkonfiguration 520 
- Herzminutenvolumen 520 
- Karotispulskurve 520 
- Kindesalter 519 
- Komplikat ion 519 
- Phonokardiogramm 519 
Aortenruptur 579f 
Aortenstenose 513 
- Druck, intramyokardialer 528 
- Phonokardiographie 487 
Aortenvi t ium, kombiniertes 528 
Aortographie 579 
A P s. Phosphatase.alkalische 
Apathie 265 
Apexkardiogramm 506 
- Frühlul lungswel le 487 
Aphasie 889 ff 
- amnestische 891 
Aphasie 
- Diagnose 892 
- globale 888.891 
- Insult, ischämischer 888 
- transkortikale gemischte 891 
motorische 892 
sensorischc 892 
Apnoe im Schlaf 636 
- zentrale 617 
Apoferr i t in 409 
Apol ipoprole in 132 i 
Apolipoprotein A 132 
Apol ipoprote in-A-I-Mangel 151 
Apol ipoprote in (a) 133 
Apolipoprotein B 132 
Apol ipoprotein B 48. fehlendes 
151 
Apol ipoprotein B 100. familiär 
defektes 146 
Fettabbau 146 
- fehlendes 151 
- Synthese, e rhöh te 150 
Apol ipoprotein C" 132 
Apol ipopro te in-C- l l -Mangel , fa-
mil iärer 149 
Apolipoprotein E 133,149 
Apol ipoprotein E 2: 149 
- Polymorphismus 133,140, 
142 
- bei Diabetes mellitus 151 
Apolipoproteinopathie 151 
Apomorphin 365 
Apoprotein E . Polymorphismus 
107 
Apopro te in -E-Gen 107 
Appa ra t . j ux t ag lomeru l ä r e r 308, 
313 
- - Hyperplasie 313 
- - Hypertrophie 313 
- Hypoplasie der granulierten 
Zel len 547 
- Reninsekretion 536 
Appendizit is , linksseitige 683 
Appetitregulation, Störung 215 
Appetitstimulation 215 
a P T T ( = aktivierte partielle 
Thromboplastinzeit) 421,423 
A p u d o m 253 
A P U D - Z e l i e n 253 
Äquivalent , kalorisches 201 
Äquiva len tdos is 920 
Aquoeobalamin 228 
Arach idonsäu re 206 
- Stoffwechsel. 5-Lipoxygenase-
weg 745 
Arach idonsäuremetabo l i t e 433 
Arachnodaktylie 799 
- konlrakturelle. kongenitale 
800 
Arbei t , körper l iehe s. Aktivi tät , 




Arbeitsleistung, maximale 495 f 
- submaximale 495f 
Arbeitsproteinurie 748 
Arbe i t sve rmögen , physisches 
496,512 
Arcus lipoides corneae 145. 
150 
A R D S ( = Acute respiratory 
distress Syndrome) s. Atem-
notsyndrom. akutes 
Arg in in 203 
Arg in inberns te insäurek rank heil 
118 
Argyll-Robertson-Pupil le 854 
Armar t e r i en -Knöche la r t e r i en -
Druckdifferenz 567 
Sachverzeichnis 939 
Armar te r i enversch luß , proxima-
ler, chronischer. Kollateralen 
576 




- Aktivität 3681' 
- e r h ö h t e , beim Kind 335 
- Mangel, intrafoll ikulärer 369 
Arousal 617,636 
Arrhythmie. Calciumkonzentrati-





Arteria(-ae) arcuatae 381 
- basilaris 880 
- - Verschluß 888 
- carotis communis, Strömungs-
kurve 567 
- interna. Verschluß 888 
- cerebelli inferior posterior 851 
- eerebri anterior 880 f 
- Verschluß 888 
- Versorgungsgebiet 881 
- - media 880 f 
- Verschluß 888 
- - Versorgungsgebiet 881 
Läsion 889 
- posterior 880 f 
Verschluß 888 
- - Versorgungsgebiet 881 
- chorioidea anterior. Verschluß 
888 
- - Versorgungsgebiet 881 
- cystica. Astverschluß 719 
- femoralis communis, Stenose 
570 
- Fhonoang iögramm 570 
St römungskurve 567 
- superficialis, Stenose. Rest-
querschnitt, kritischer 571 
- hepatiea 687.700 
- hypophysea inferior 236 
- superior 236 
- iliaca communis. Verschluß 
577 
interna 685 f 
- lenticulostriatae 881 
- - Versorgungsgebiet 881 
- mesenterial inferior 685 f 
Kollateralenfunklion 577 
superior 685 f 
Durchblutung im Schock 
556 
- mesentrica superior. Durchblu-
tungsstörung, chronische 673 
- profunda femoris. Kollatera-
lennetzbildung 576 
- pulmonalis. Druck 506 
- Mitteldruck 513 
- rolandica. Verschluß 888 
- spinalisanterior 847 
- subclavia, linke. Verschluß 576 
- uterina 381 
- vertebralis, linke. Strömungs-
umkehr 576 f 
Arterielles System 565 ff 
Arter ien, Autoregulation 570 
- elastische 565 
- g roße , Antei l am Gesamtwider-
stand 566 
Druckspeicherfunktion 566 
- hirnversorgende 880 
- Arteriosklerose 880 
- Regulation 882 
- - Thrombose 887 
Östrogeneinf luß 360 
A r t e r i e n 
- Rezirkulationswirbel 567 
- Strömungsprofi l 567 
- Wirbelhildung. poststenotische 
570 
Arteriendilatation 580 
- poststenotische 571 
Arterienelongation 580 
Ar te r iengeräusch 567.571 
Arter ienlumen. Weite 567 
Arterienspasmus 577 
- akraler 577 
Arterienstenose 570f 
Duplexsonographie 570f 
- H ä m o d y n a m i k 570f 
- Kollateralenbildung 571 
- Restquerschnitt, kritischer 
571 
signifikante 571 
- S t rö m u ngsgeschwi ndigkeit 
571 
- Totalverschluß 571 
- Wirbelbildung, poststenotische 
5701' 
Ar t e r i en töne , spontane 495 
Ar te r ienversch luß 569 ff 
- Druckreserve, distale 572 
Durchblutungsdefizit bei A r -
beit 572 
- Durchblutungsreserve, distale 
574 
- Durchf lußreserve 574 f 
- - distale 572 
Kollateralkreislauf 570 
- Länge 576 
- Lokalisation. Kollateralkreis-
lauffunktion 576 
- Ursache 569 
Arterienwand 566 
- Eigenschaften, viskoelastische 
566 
Arterien wandseh wache 579 
Arterienwandspannung 566 
- aktive 566 
- passive 566 
Arterii t is cranialis 824 
- nekrotisierende 823 
- subakute 807 
thrombosierende 824 
Arter iolen 552,565,581 
- Ante i l am Gesamtwiderstand 
566 
Arte Holen konstriktion 552 
Arteriolentonus, S törung 583 
Arleriolosklerose. renale 186 
Arler iopathie . proliferative 819 




- frühzeitige. Diabetes mellitus 
85 
- hirnversorgende Arterien 880 
- Mesenter ia lgefäße 686 
- obliterierende 569 
- Typ-II-Diabetes 80 
Arthri t is . Klassifikation 806 
- post infekt iös-reakt ive 806 










Enzyminhibit ion 160 
Aschol f -Knötchen 816f 




- Rezeptoren 883 
Aspartat-Aminotransferase 
O A S T : = G O T ) 158 
- Aktivität im Plasma. Referenz-
intervall 166 
- im Plasma. Halbwertszeit 165 
Aspergillose, bronchopulmonale 
471 
Aspergillus lumigatus. Ant ikör-
per, präz ip i t ie rende 471 
Aspergillussporen. Inhalation 
471 
Aspiration 644 f 
A S T s . Aspartat-Aminotransfera-
se 
Astasie 863 
Asthenie, konstitutionelle 546 
Asthma bronchiale 624 ff 
- - allergische Sofortreaktion 
471.624 f 
allergisches 446.624 
- Atemwegsobstruktion 629f 
Atemwegswiderstand 612 
- - Bronchokonstriktion 626f 
- En tzündung , bronchiale 625 
exogenes s. Asthma bron-
chiale, allergisches 
- - Hvperreakt iv i tä t . bronchiale 
625 f 
Asthmaanfall. Mediatoren 627 
- bei Un te rküh lung 909 
A-Streptokokken-Zel lwand 469 
Asystolie hei Karotissinusdruek 
547 
Aszites 177. 179.599.703 ff 
- Albuminmetabolismus 693 
- chylöser 6041 
- enzymreieher 724 
- bei Leberzirrhose 703 
- Pathogenese 703 
- bei prähepat isch bedingter por-
taler Hypertension 701 
- Proteingehalt 703 
- Rechtsherzinsuffizienz 514 
U i - A T s . « | -Ant i l ryps in 
Ataxia teleangiectatica (= Louis-
Bar-Syndrom) 452 
- Ant ikörperb i ldungss tö rung 
111 
- - Chromosomenins lab i l i t ä t . 
spontane 26 
- - Immundef iz ienz .p r imäre 
35 
- - Strahlenempfindlichkeit 32 
Ataxie 863 
- Hypomagncs i ämie 188 
- Laktatazidose. kindliche 63 
sensible 863 
- sp inozerebel läre 863 
Atelektase 556.612 
Atemarbeit 61 l f 




A t e m l ä h m u n g 188 
A te m 1 u 11. Wasserstoffaussche i-
dung 57 
Alemmechanik 61 Off 
- bei Linksherzinsuffizienz 633 
- Meßgrößen 625 
Alemmuskulatur 615.629 
- Arbeitspunkt 616 
- Insuffizienz 616 
- Sauerstoffverbrauch 616 
Atemnotgefühl s. Dyspnoe 
Atemnotsyndrom. akutes (= A c u -
te respiratory distress Syndro-
me; = Adul t respiratory distress 
Syndrome: = A R D S ) 554f. 
619,635 f 
bei akuter Pankreatitis 726 
- Auskultationsbefund 636 
Bealmungsdruck 634 
- - Druck-Volumen-Kurve 634 
- Gasaustausch, alveoloka-
pil lärer 635 
- Ursache 635 
Atem regulation 615 ff 
- im Schlaf 636 
- S tö rung .zen t r a l e 617 




Atemstillstand, Un te rküh lung 
909 
Atems toß tes t 6131 
Atemwege, freihalten 563 
- Gesamtdurchmesser. Zunahme 
629 
- obere. Obstruktion im Schlaf 
636 
- S t römungswiders tand 610f, 
629 
- Anst ieg 629 




Atem wegserkrankung. chronisch 
obstruktive 628 
- bluebloater 630 
- - - Gefäßwiders t and . 
pulmonaler 630f 
- pink puffer 630 
obstruktive. RV-TLC-Quo t i en t 
613 





- F luß-Volumen-Kurve 
613 
Atemwegswiderstand ( - Resis-
tance der Atemwege) 611 
- Messung 612 
Atemzeitvolumen 614 
Atemzentrum, Einstellung auf 
höhe re CO;-Spannung 630 
- Emplmdliehkcilsbcst immung 
615 
- Hemmung 617 
At he romatose, juvenile 570 
Atherosklerose 569 
- Dysbe ta l ipopro te inämie . fami-
liäre 150 
- endotheliale protektive Mecha-
nismen 569 
- frühzeitige 140 
- im Kindesalter 144 
Komplikat ion, extrakardiale 
138 ff 
- Gesamtcholesterin 138 
- LDL-Cho les t e r in 139 
- Noxen 569 f 
- Pathogenese 569 
- p r ä m a t u r e 43 
- Risiko bei nephrotischem Syn-
drom 751 
- Risikofaktoren 570 
- vorzeitige 131 
Athetose 867 
Älhylenglykol . Wirkung, nephro-
toxische 764 
940 Sachverzeichnis 
A t m o s p h ä r e n d r u c k 610 
Atmung, Regulation s. Atemre-
gulation 
- reinen Sauerstoffs 621 
- Rhythmizi tä l 615 
- Stimulation, periphere.gestei-
gerte 198 
zentrale, gesteigerte 198 
- Störung, schlafbezogene 636 
Atmungskette 61 
- Hemmung 65 
Atmungskette nphosphorylie-
rung. Hemmung 65 
Atopie 446.624 
- Sofortreaktion, allergische 
471 
A T P (= Adenosintriphosphat) 
201 
- Synthese. Energiebedarf 202 
- zerebrale Ischämie 884 
A T P - A b b a u produkte, A k k u m u -
lation 769 
ATPase, myofibrilläre 518 
ATP-Konzentra t ion 66 
ATP-Verarmung, intrazelluläre 
769 
Atransfer r inämie 109 
A t ri a ler natri uret isc her Fa k t or 
(= A N F : s . auch Peptid, natri-
uretisches, atriales) 241 f 
Atrophie, o l ivopontozerebe l lä re . 
sporadische 868 
- t es t iku läres . Hodenatrophie 
Atrophie-blanche-Fleck 593 
Attacke, ischämische, transiente 
888 
- vasospastische 577 
Auerbachscher Plexus 651 
Auer-Stäbchen 415 
Augenbe w egungen 860.863 
Augenbewegungss tö rung 863 
Augenhin tergund, Fleck, 
kirschroter 154 








Auslauschfläche, kapillare 597 
Austauschgefäße 565 
Aust in-Fl in l -Geräusch 522 
Auswurf 628 
Auswurffraktion, l inksventrikulä-







- v-ö-T-Lymphozyten-vermit te l -
te, Muskelzelle 831 
Autoantigen 455 
A u t o a n t i k ö r p e r 410.476 
- gegen Actyleholinrezeptor 
837 f 
- Glomerulonephritis 751 
- Immunhämolyse 411 
- Induktion 455 
- kreuzreagierende 806 
- Lupus erythematodes, systemi-
scher 819 
- Nachweismethoden 457f 
- pathogene 456 
- gegen präsynapt ische Caleium-
kanäle 838 




454 ff, 476 
- Anämie , immunhämoly t i sche 
460 
Definition 454 
- Faktor-VIILInhibi tor 424 
- genetische Faktoren 455 
- Gonadeninsuffizienz 355 
- H L A - A s s o z i a t i o n 455 
- Hypogammaglobu l inämie , va-
riable 452 
- Komplementdefekt 453,455 
- Leber 459f 
- Lymphoplasmaphorese 454 
- Pathomechanismus 456 
- T-Zell-Defekt, s ekundäre r 453 
- Vaskulitis, s ekundäre 822 




A u t o i m m u n h ä m o l y s e 411 
Autoimmunhypophysitis 249 
Auto immuni tä t 444.455 
Induktion 455 
Polyarthritis.chronische 814 
- Störung, Glomerulonephritis 
751 f 
A u t o i m m u n p h ä n o m e n 454,476 
A u t o i m m u n p r o z e ß . Coli t is ul-
cerosa 682 
- Enterocolitis granulomatosa 
682 
organlokalisierter 456 
Autoimmun reakt i o n 445 
Autophagie 105 
Aulophagosomen 105 f 
Autoregulation des arteriellen 
Systems 570 
der Dickdarmflora 677 
Durchblutung, zerebrale 882 
- koronare 526 
- Nierendurchblutung 768 
• der Widers tandsgefäße 538 
- des zerebralen Gefäßsys tems 
556 
Autosom 4 
- brüchige Stelle 26 
Autosomenaberration 25 
AV-Block (= a t r ioventr ikulärer 
Block) 483ff. 544 
- bei Ergometrie 486 
- 2. Grades, Wenckebach-Typ 
485 
- kompletter 486 
- beim Neugeborenen 462 
- totaler 484.510 
- Hypertonie, arterielle 544 






- Elektrophysiologie, invasive 
486 
- l onens t röme 482 
A x o n , myelinisiertes 839f 
- nichtmyelinisiertes 839 
- remyelinisiertes 840f 
- segmental entmarktes 
839 
- Untergang 839 
Axonopathie, distale 840 f 
Axonotmesis 842 
Azidität , titrierbare, Ur in 193. 
741.759 
- - Abnahme 198 
Azidose 191 ff 
- Bicarbonatreabsortion, tubulä-
re 193 
- chronische, NKj -Aussche i -
dung, renale 193 
- hypokal iämische . hyperchlor-
ämische 785 
- in t razel luläre . Verbrennung 
914 




- kardiodepressorische Wirkung 
555 
- kompensierte 191.194 
- metabolische 194ff 




An ionen lücke 1951. 
759 
- Arnold-Healy-Syndrom 314 
- bei chronischer Niereninsuf-
fizienz 774 
- Diabetes mellitus 78.196 
Differentialdiagnose 195 f 
- - extrarenale. Urinanionen-
lücke 759 
- Herzfunktion 194 
Hungerzustand 196 
- hyperchlorämische 195. 
759 f 
- Hypoaldosteronismus 31.2f 
- hyporen inämischer 314 
hypoxische, im Schock 555 
- - Kl in ik 194 
- - Kompensation, respiratori-
sche 192 
- Korrektur 194 
- - Laborbefunde 195 
Leberfunktion 692 




- Pufferung 194 
Schock, septischer 560 
- Serumkaliumkonzentration 
195 
- bei Stauungsleber 693 
- - Un te rküh lung 909 
- Ursache 195f 
- Pankreatitis, akute 727 
- renal - tubuläre 186.759 ff 
- - Calciumoxalatsteinbildung 
783 
- - distale 28, 186. 195 
generalisierte 743,760 
inkomplette 195 
- - - klassische 7591' 
- hyperka lzämiebeding te 
780 
beim Kle ink ind 761 
- - proximale 186.195.760 
Fanconi-Syndrom 759 f 
- Typ I s. Azidose, renal-tu-
bulä re , distale, klassische 
Typ II s. Azidose, renal-tu-
buläre , proximale 
- - Typ III 761 
Typ IV s. Azidose, renal-tu-
bulä re , distale, generalisierte 
- - Ur inan ionen lücke 759 
- respiratorische 198 
- Adaptation, renale 198 
- akute 194.198 
- - chronische 194, 198 
- - Korrektur 198 
A zidose. r e s p i r a t o r i s c h e 
mit metabolischer Alkalose 
199 
- - mit metabolischer Azidose 
199 
- - Pufferung 198 
- - Un te rküh lung 909 
- - Ursache 198 
- urämische 184 
Azidur ie . paradoxe 780 
Azinuszelle. pankrealisehe. 






- Reifenstein-Syndrom 332 




Bakterien 468 f 
- Ausbreitung, interzelluläre 469 
- gramnegative, Opsonisation. 
Komplernen tfaktoren-vermit-
telte 469 
- Immunstimulalion 476 
- Kapselpolysaccharide, antipha-
gozytotische 472 
- in der Lymphe 596 
- Lyse, komplementvermitlelle 
472 
- Pathogeni tä t 472 
- Pept idoglykanhül le 472 
- phagozytierte. A b t ö t u n g 433. 
445 
- Ze r s tö rung 469 
- Polysacchar idhül le 472 
- Resistenz gegen komplement-
vermittelte Lyse 472 
- Schutzmechanismen gegen 
Phagozytose 472 
- Virulenz 468 
- zytotoxische Reaktion 471 
Bakterienflora, K o l o n 677 
- lokale. Haut 471 
Bakterien wand 472 
- gramnegative, Lipopolysaccha-
rid 469 
Bakteriolyse, an t ikörper induz ie r -
te 473' 
- komplementvermittelte 468. 
472 
Bakteriurie 762 
- bei der Frau 762 
- Häufigkeil 762 
- isolierte 763 
- signifikante 763 
Balance, g lomeru lo tubu lä re 
174f 




Ballondilatation, koronare 531 
Bailongegenpulsation, intraaorta-
le 563 
B A L T ( = Bronchialsystem-assozi-
iertes lymphatisches Gewebe) 
436 
Barbitural. Induktion der Bi l i ru -
bin- UDP-Glucuronyl transfe ra-
se 709 
Barb i tu r säure 160 
Barorezeptoren 174.535 f 
- Denervation 544 
Sachverzeichnis 941 
B a r r e t t - Ö s o p h a g u s (= Endo-
b r a c h y ö s o p h a g u s ) 647 f 





- Differentialdiagnose 761 
- Hyperaldosteronismus, sekun-
därer 187 
- Hypotonie, arterielle 547 
- Prostaglandinausscheidung, re-
nale 745 
Bartwuchs bei der Frau 317 
Basalarterien 381 
Basalganglien 865 ff 
- Al'ferenzen 866 f 
- Efferenzen. patlidale 867 
- pallidothalamische 867 
striatopallidale 867 
- motorische Funkt ion 865 ff 
- Verbindungen 866ff 
- - Neurotransmitter 867f 
- Zusammenspiel 867 
Basalganglienerkrankung 865 ff 
Basalmembran 788 
- g lomeru lä re 747 
- A n t i k ö r p e r 446.456f 
- - Immun komplexablagerung 
446 f 
lineare 446 
- - Verdickung 755 
hyaline 781 




- der Magenschleimhaut 653 
- Muskelzelle 825 
- Scherengitternetz 789f 
- Ve rände rung bei Diabetes mel-
litus 85 
Basal mem brau prote ine. G lyko-
sylierung 85 
Basaltemperatur 373 
B a s a l t e m p e r a t u r e r h ö h u n g 385 
Base 191 
Basedow-Krankheit (s. auch Stru-
ma, diffuse, toxische) 251. 
272 f. 458 
- A u t o i m m u n p r o z e ß 275 
- HLLA-Assozia t ion 273 
- Hyperthyreoseentstehung 270 
-- Pathogenese 272f 
- Sch i ldd rüsenan t ikö rpe r 267 
- Schi lddrüsensz in t igramm 267 
- Therapie, symptomatische 273 
Basedow-Struma 268 f. 272 
Basophile s. Granulozyten, baso-
phile 
Basoph iüe 413 
- bei chronischer myeloischer 
L e u k ä m i e 414 
Bauchaortenaneurysma, inflam-
matorisches 580 
- Rupturgefahr 580 




- bei Tumorerkrankung 451 
BCG-In jek t ion , Immunst im ulati-
on 469 
bcr-abl-Rearrangement 414,416 
B C R - G e n 41 
Beatmung, maschinelle 630, 
634 f 
mit positivem endexspirato-
rischem Druck (= P E E P ) 
634 








dyl i t i s ankylosans) 814ff 
- H L A - A s s o z i a t i o n 815 
Beckenar te r ienverschluß . Ko l l a -
teralkreislauf 576 
Beckenboden, spastischer 681 












Begle i thvperpro lak t inämie 259 
Behaarungstyp. männl icher 327 
bei der Frau 317 
Behinderung.geistige, brüchige 
Stelle des X-Chromosoms 26 f 
Beinbeschwerden, belastungsbe-
dingte 574 
Beinmuskulatur. Pumpein heil 
585 
Beinödem beim Stehen 586 
- Venenthrombose,tiefe 588 
Be inödemne igung beim 
Stehen, Kompensationsmecha-
nismen 586 
Beinvenen. Druck bei aufrechter 
Körperha l tung 585 i 
Hypertonie, konstante 591 
Beinvenenklappen 584 
Beinvenenthrombose bei nephro-
tischem Syndrom 751 
- tiefe. Diagnostik 586 
Belastbarkeit, körper l iche 495 
- bei Herzinsuffizienz 518 




- Claudicatio intermittens 
574 
- - Hämodynamik 511 ff 
- - isometrische. 
H ä m o d y n a m i k 513 
Koronardurchblutung 528 
- Kreislaufzeiten 500 
- Lactatbildung 61 f 
- - maximale 495 f 
- non steady State 495 
bei Phosphofructokinase-
mangel 95 
- Pulsfrequenz 495 f 
Spirometrie 496 
- steady State 495 f 
- submaximale 495 f 
- psychische, Blutdruckabiall 
547 
Belastungsdyspnoe 514 f 
Belastungsinsuffizienz, kardiale 
515 
Belastungstest 495 ff 
- klinische Bedeutung 496 
Belegzellen 651 f 
- An t ikö rpe r 459 
- Stimulation 652 














Berslungsschmerz. Bein 592 




B eute l -Rück a t m u n g 2 86 
Bewegung(en). Basalgangl ien-
funktion 865 ff 
- choreatische 869f 
- Kleinhirnfunktion 862 




- ADH-Fre i se t zung 242 
Bewegungss törung, zerebel läre 
862 
Bewußtlosigkeit . Hypoglykämie 
85 
- bei zerebraler Ischämie 883 
Bewußtse insbee in t rächt igung. 
Anfall.epileptischer 872f 
Bewußtseinsver lus t , orthostati-
scher 584 f 
Bezold-Jariseh-Reflex 615 
b F G F s . Fibroblasten-Wachs-
tumsfaktor, basischer 
B F U - E 400.406,408 
B G P O B o n e - g l a - P r o t e i n ) 296 
Bicarbonat 107 
- Ausscheidung, renale, e rhöh t e 
196. 198 
verminderte 780 




- Kalkulat ion 192 
Nierenschwelle 740 
- der Rückresorp t ion 760 
- Leberstoffwechsel 692 
- Pankreassekret 721 
- Reabsorplion. tubu lä re 192f, 
736,740 




- Titrationskurve 740 
- Verlust 195 
gastrointestinaler 195 
renaler 195 f 
Bicarbonatresorption. Kolon 
677 
Biermer-Krankheit s. A n ä m i e . 
perniziöse 
Big A C T H 253 
Big P R L 365 
Big-big P R L 365 
Biguanide 84 
- D ü n n d a r m s t ö r u n g , therapeu-
tisch nutzbare 674 
- Wirkungsmechanismus 84 
Bikarbonalurie 196. 198.760 
- beim Kleinkind 761 
Bi l i rubin . Albuminbindung 699 
- Aufnahmes tö rung , hepatische 
707 f 
B i l i r u b i n 
- Konjugat ionss lörung, hepati-
sche 707 f 
- konjugiertes 699,707 ff 
- Konzentration im Plasma 698. 
708 
- Synthese 698f 
- Transport 699,707 
- T ranspor t s tö rung 707 
- Ü b e r p r o d u k t i o n 707 f 
- unkonjugiertes 699.7071 
Bilirubindiglucuronide, Biosyn-
these 698 f 
Bilirubinstoffwechsel 698f, 707 
Bi l i rubin-UDP-Glucuronyl t rans-
ferase 698 f 
- Akt ivi tä t , neonatale 708 
- reduzierte 709 
- Fehlen, angeborenes 709 
Bil irubinurie 709 
Bil iverdin 698 
Biliverdinreduktase 698 
Billroth-I-Magenreseklion 659 
Billroth-II-Magenresektion 659 f 
Bindegewebe 788 ff 
- Eigenschaften, biomechanische 
795 
- Glucokor t iko ide inf iuß 314 
- Textur 788 
- zelluläre Elemente 788 
Bindegewebematrix. Bildung, 
übersch ießende 804 
Bindegewebserkrankung 805 ff 
- chronisch entzündl iehe (= K o l -
lagenose) 805 IT 
Gewebs läs ionen 805 f 




- Abbau , extrazel lulärer 800 
intrazel lulärer 800 
- genetischer Defekt 796 
- Katabolismus 800ff 
- - ges tör te r 803 f 
- Metabolismus 788 
- Dvsäqui l ibr ium 795 
- - Regulation 802 f 
- Rezeptoren 794 f 
Bindeprotein. Defekt l 13 
Bio t -Atmung 617 
Biot in ( - V i t a m i n H) 63.227 
- Bedarf 227 
- hochdosiertes 63 
- Mangel 63.227 
- Vorkommen 227 
- Wirkung 227 
Biotinenzyme 227 
B lack fan -Diamond-Anämie 
( - kongenitale hypoplastische 
A n ä m i e ) 406 
Blähungen (= Meteorismus) 668. 
681 
- Colon irritabile 683 f 
Blasenmole 387 
- H C G - W e r t 389 
- invasive 387 f 
- komplette 387 
- partielle 387 
Blasten. Wachstumsmechanis-
mus, autokriner 416 
Blas tenexzeß 415 
Blastenkrise 414 
Blastozyste 379 f 
Blebbing 164 
Blei intoxikal ion, A n ä m i e 408 
- P o r p h y r i e . s e k u n d ä r e 426ff 
Blickfolge,sakkadierte 863 
Bl icklähmung, supra nukleare 
850 
942 Sachverzeichnis 
Blindheit. L i pidspe iehei krank -
heit 153 
- Vi tamin-A-Mange l 222 
Blindsacksyndrom 680 
Blitz 927 
Block, a t r iovent r iku lärer s. A V -
Block 
Bloom-Syndrom 332 




Blut 400 ff 
- Fl ießeigenschaften 566 
- okkultes, im Stuhl 668 
- rheologische Eigenschaften 
583 
- Sauerstoffabgabefähigkeit 551 
- Sauers toffabgabekapazi tä t , 
maximale 562 
- im Stuhl 668 
Blutbildung 400 
Blutdruck 494 f. 535 ff, 567 
- bei Arterienstenose 572 
- bestimmende G r ö ß e n 535 
- Cortisolwirkung 314 
- diastolischer 494 f, 535 
- Messung 494 f 
- mittlerers. Mitteldruck, arteri-
eller 
- Regulation 535 ff 
Depressorhormone 537 
- Hypothalamus-Hypophysen-
Nebe nnieren rinden-Achse 
535.537 
- - Nervensystem 5351' 
- Renin-Angiotensin-Aldo-
steron-System 535 ff 
- Schwangerschaft 544 
- systolischer 4941.535 
peripherer. Messung 567 
- Un te rküh lung 909 
Blutdruckabfall 545 
- akuter 177 
- akutes Nierenversagen 768 
- blutverlustbedingter 558 
- Glomerulusfiltral 746 
- bei Phäochromozy tom 547 
- im Stehen 547 
- systolischer, bei Karoiissinus-
druck 547 
- transstenotischer 491 
- vasovagaler 547 
Blutdruckamplitude 535 
- Zunahme, periphere 567 
Blutdruckanstieg, paradoxer, un-





- Einflußfaktoren 553 
- verminderte 553 
Blutfluß, hepatischer 700 
- pulmonaler 618 
- renaler, Abfa l l 768 
Blutflußgesch windigkeit. 
kapillare, Schwankungen 582 




Blutgase, arterielle 622 
- Ventilations-Perfusions- Ver-
hältnis 622 
- Meßgrößen 625 





- Inhibitoren 424 
Verbrauch 423 
- S törung im Schock 553f 
- Vi tamin-K-Funkt ion 233 
Blutglucosekonzentratton 57 
- Coma diabeticum 81 
- e rhöh te s. Hyperg lykämie 
- fetale 88 
- bei Fettsucht 218 
- Glucokinaseakt iv i tä t 75 
- Insulinsekretion 69 
- Nierenschwelle 738,757 
- - herabgesetzte 81 
- Regulation 65.89 
Blulgruppenantigene 403 
Blutkapil l a re n. Ve r ä n de run ge n 
bei P räd iabe t ikern 78 
Blu tkörperchengeschwindigke i t , 
kapillare 581 f 
B lu tkörpe rchensenkungsge-
schwindigkeit, Plasmozytom 
418 
Blutmenge, aktiv zirkulierende 
584 
Blutplä t tehen s. Thrombozyten 
Blutspeicher, venöses System 
584 
Blu t s t römung, turbulente 567 
Bluts t römungsgeschwindigkei t 
500 
- Bestimmung 491 
Blut-Testes-Schranke 330 
Bluttransfusion 561 f 
- autologe 562 
- Indikationsstellung 562 
- bei Tha lassämie 408 
Blutung, a lveoläre 632 
- aus dem Bronchialsystem 620 
- gastrointestinale 558 
- nach G a n z k ö r p e r b e s t r a h -
lung 924 
- - massive. Schock 557 
- - S t reßulkus 657 
- g lomeru lä re 757 
- postoperative 423 
- uterine. azyklische 352 
iatrogene 352 
- - dysfunktionelle 352.371 
fertile Phase 371 
perimenopausale 359.371 
Blutungsneigungs. auch Diathe-
se, hämorrhag ische 
- Gerinnung, intravasale, dis-
seminierte, akute 424 
- Vi tamin-C-Mangel 230 f 
- V i tamin-K-Mange l 233 
Blutverlust, chronischer 424 
- Herzminutenvolumen 502 
- Hypotonie, arterielle 548 
- postpartaler 364 
- Schock s. Schock, hämor rhag i -
scher 
Blutverteilung 565 
- Diversion 573 
Blutviskosität 553.566,583 
- e rhöh te , R a y n a u d - P h ä n o m e n 
577 
- U n t e r k ü h l u n g 908 
Blutvolumen 500 
- arterielles, effektives 173 f 
ADH-Sekre t ions -Regula -
l ion 181 
vermindertes 177.187 
- Normwerte 500 
- pu lmonalkap i l l ä res 622 
- totales 500.508 
- e r h ö h t e s 516 
- venöses. Messung 586 
- Verkleinerung 500 
Blutvolumen 
- Vermehrung 500 
- zentrales 174 
Blutzellen. Ant ikörper , zytotoxi-
sche 446 





- Antigene 435 
- autoreaktive 476 
- Entwicklung 435 
- fehlende 452 
- Immunsystem des Darmes 666 
- intestinale, IgA-tragende 666 
- [gM-Synthese 666 
- Klasse- I I -MHC-Genprodukt 
38 
- Switching 666 
B M I ( = Body mass Index: - Kör-
pergewichtsindex: = Quetelet's 
Index) 214ff 
- genetische Einflüsse 216 
Body mass Index s. Körpe rge -
wichlsindex 
Bodyplethysmographie 612 
Boeck-Krankheit (= Sarkoidose) 
292 
Bocrhaave-Syndrom 647 
Bombesin ( -Gas t r in releasing 
peptide: = G R P ) 252,665 
- Pankreassekretion 722 
Bone-gla-Protein (- B G P ) 296 
Borrelia burgdorferi 476 
Boten-RNS (= m R N S ) 68 
Bothriocephalus latus 229.675 
Botulismus 472 







- Aortenklappenstenose 520 
A V - B l o c k , totaler 544 
Bradykinese 868 
Bradykinin 445 
- Hypertonie, arterielle, essenti-
elle 541 
- Schock, anaphylaktischer 560 




Brandung cnzyme (= A m y l o -
1,4-1,6-Transglucosidase) 90 
- - fehlendes 93 f 
Brennen, pharyngeales 644 
B r e n z t r a u b e n s ä u r e 60 
Bril t le Diabetes 76 













- Vasokonslr ikt ion. pulmonale, 
hypoxische 621 
Bronchial karzinom. klein/elliges 
838 
- A C T H - P r o d u k t i o n 316 
B r o n c h i a l k a r z i n o m , k l e i n z e l l i g e s 
- - Calcitoninbildung 293 
- Lambert-Eaton-Myasthenie-
Syndrom 838 




- Tonussteigerung 625 
Bronchialschleimhaut, bakteriel-
le Besiedlung 627 f 
- Ö d e m 627 
- Permeabi l i tä tss te igerung 627 f 
Bronchialsekret 627f 
- vermehrtes 628 
- Viskosi tä tszunahme 628 
Bronchialsystem. Blutung 620 
- Einengung 612 
Bronchialsystem-assoziiertes 
1 y m p h a t i sehe s G e we be 




Bronchien, deformierte 628 
- Erweiterung, adrenalinbeding-
te 322 




- chronisch obstruktive, blue 
bioater 630 
- chronische 627f 
- - Atemwegsobstruktion 629f 
- Exazerbation, akute 6271' 
- mit obstruktiver Ventilati-




- anaphylaktischc Reaktion 445 
Irritanzrezeploren 626 
- reflektorische 626 






- Parasympathikuseinf luß 626 
- Regulation, reflektorische 626 
- Substanz P 627 
- Sympathikuseinf luß 627 






Bruton-Agam maglobul inämie 




Bulbus duodeni, Schleim hautme-
taplasie 656 
Bul imia nervosa 363 
Bupranol 322 
Burki t t -Lymphom 450.897 






Burningfeet Syndrome 223.227 
Bürs t ensaum des Darmepithels s. 
Darmepithel. Bürs tensaum 
Bürs tenschädel 406.408 
Sachverzeichnis 943 
Buserelin 240 
B - Z e l l - A k t i \ ierung, polyklonale 
455 
B-Zel l -Defekt 451.675 
B-Zell-Differenzierung, Defekt 
35 
- DNS-Rearrangement 34 
- genetisch bedingter 35 
B-Ze l l -Lymphom 417 
- Darmwandinfiltration 672 
- intestinales 675 f 
B-Zel l -Rezeptor 35ff 
- Blockade 444 
- Gene 35 ff 
B-Zel l-St imulat ion, polyklonale. 
Lupus erythematodes dissemi-
natus 461 
- - S jögren-Syndrom 462 
B-Zel l -Tumor 35 
c 
C l q 439 
C A 15-3 450 
C A 19-9 450.901 
CA-125 450 
- Endometriose 373 





- Gen 2811' 




- Nachweisgrenze 293 
- Reserve, erniedrigte 293 
- Stimulationstest 293 
Struktur 2S1.293 
- als Tumormarker 293 
- Ü b e r p r o d u k t i o n 293 
Calcitonin gene related peptide 
( - C G R P ) 282,665 
Calcium 207 
- Ablagerung im Gewebe 232 
- Absorption 282 
- Hemmung.cortisolbedingte 
314 
- - vermehrte 783 
verminderte 284 
- Aufnahme, tägliche 782 
empfohlene 204,207 
- Ausscheidungim Ur in . 
Calci tonineinfluß 283 
e rhöh t e 207.258,284 
- - Pa ra lhormone in f luß 
283 
verminderte 207 
- Einstrom in die Zel len. 
Reperfusionsschaden 553 
- e iweißgebundenes 207.280 
- ext razel lu täres 279 
- Funktion 280 
- freies 280 
- Freisetzung aus dem sarkoplas-
matischen Retikulum 825 
- Defekt 830 
- Hauptquellen in der E rnäh rung 
207 
- intrazel luläres 279 
- - Funktion 280 
- ionisiertes 207 
- komplexgebundenes 207 
- Konzentration, intrazelluläre 
199 
bei zerebraler Ischämie 
884 
( d l c i t n n , Konzentration 
- myoplasmatischc. e rhöhte 
518 
im Pankreassekret 721 
im Plasma 207 
- im Serum 207.280 
- Malabsorption, enterale 776 
- an organische Säuren gebunde-
nes 280 
Pathophvsiologie 207 
- physiologische Bedeutung 207 
Resorption, intestinale 232. 
744 
- - Vitamin-D-Einfluß 232 
- Rückresorp t ion . tubuläre 738 
Calcitonineinfluß 283 
Para thormoneinf luß 283 
- zylosolisches. Anstieg 
769 
Calciumchloridzufuhr, orale. A z i -
dose 195 
( ' a lc iumhomöostase 281 
Rückkopplungsmechan i smus 
281 
Calciumionen, Brückenbi ldung 
zwischen den Mvofiiamenten 
507 
Calci um ka na!. Funkt ionss törung 
bei zerebraler Ischämie 884 
- präsynaptischer, Au toan t ikö r -
per '838 
Calci um kaskaden 279 
Calciummange! 297 
Calciumoxatatstein 782 f 
Ca Icium-Phosphat-Produkt, er-
höhtes 776 
- physiologisches 289 
Calcium-Phosphat-Stolfvvechsel, 
Regulation, hormonelle 280ff 
R ückkopplungsmechanismus 
283 
Calci umsl off Wechsel. Regulation 
279 






- perimonopausale 297 
Calmodulin 282 
c A M P s. 3,5-Adenosinmono-
phosphat. zyklisches 
c - A N C A s. Ant ikörper , 
antizytoplasmatische 
Candida albicans-Infekt ion. Im-
munreaktion 471 




- Alkalose 197 
- Hypokal iämie mit Hypertonie 
185f 
Carboanhydrase 191 ff 
Ca rbox vi ierung. Biotinfunktion 
227 
Ca rbo x yp e p t i d a sc 721 
Carcinoma in situ. Gallenblase 
721 
Cardiolipin. An t ikö rpe r 458. 
461 
Carnitinmangel, muskulärer , 
pr imärer 832 
- sekundärer 832 






- Cholangitis 719 
- Cholehthiasis 718 
- Gallengangskarzinom 721 
ß-Carot in (= Provitamin A ) 222 
Carrier 55.663 
- Plazentamembran 386 
- T ranspor tkapaz i t ä t , maximale 
55 




Cäru lop lasmin . Katabolismus 
673 
Cäru lop lasminwer t im Serum 
871 
Catecholamine s. Katecholamine 
Ca theps inG 801 
Caveolae 825 f 
C - B ä n d e r. c h r o m o s o m a 1 e 
10 
C B G s. Globul in , cortisolbinden-
des 
C C K s. Cholecystokinin 




CD-Klass i f ika t ion , Ober-
f lächenant igene der Immunzel-
len 432 
C E A ( - karzinoembryonales A n -
tigen) 450.^)1 








C l -Esterase-Inhibilor. Mangel 
453 
C- Fa se re n d e n 626 f 
C rFragment 228 
C F T R ( = Cystic Fibrosis Trans-
membrane Conduc ton Regula-
tor) 48 
C F U ( = C o I o n y forming unit) 
4001' 
C F U - B a s o 400.404 
C F U - E 400.406.408 
C F U - E o 400.404 
C F U - G E M M 400.404,408 
C F U - G M 400.404.408 
C G R P s . Calcitonin gene related 
peptide 




C H E (= Cholinesterase) 166 




- zentrale 615 
Chemotaxis 404.433.445 f 
Chemotherapie, Ovar schäd igung 
364 
Chenodesoxycho l säu re 694f 
- Appl ika t ion , orale 715 
Chevne-Stokes-Atmung 
617 
Chiasma opticum 853 
Chiasmasyndrom 258 
Chimär i smus 444 
Chlorambuci l 454 
Chloramphenicol 408 
Chlor id 208 
- Hauptquellen in der E r n ä h r u n g 
208 
- Konzentration im Pankreasse-
kret 721 
im Ur in , Alkalose, metaboli-
sche 197 
- Pathophysiologie 208 
- physiologische Bedeutung 208 
- Reabsorption. renale, e rhöh te 
197 
- Resorption im Kolon 677 
- Sekretion, intestinale, c A M P -
mediierte 680 
- - gesteigerte 680 




- cAMP-reeul ier ter . Mutation 
113 




- kongenitale 669 
Chloridsekretion 663 
- epitheliale, verminderte 114 
Chloridtransport, tubulä re r ,S te i -
gerung, pathologische 314 
Chlorothiazide. Hyperu r ikämie 
127 
Chlorresorption, intestinale, bei 





- bakterielle 719f 
rezidivierende 720 
Erreger 719 
- Komplikat ion 719 
- nichteitrige, destruierende. 
chronische 720 
- p r imär sklerosierende 719 
- H L A - A s s o z i a l i o n 720 
- rezidivierende, hei chronischer 
Pankreatitis 728 
- sklerosierende. 1 lyperbiliru-
binämie 710 
Ursache 719 
Cholecalciferol s. Vitamin D-, 
Cholecystokinin (= C C K ) 241, 
665 
- Einfluß auf die Gallengangszel-
tensekretion 713 
- Gallenblasenkontraktion 714 




- - Gallengangskarzinom 721 
Cholehthiasis 717f 
- Epidemiologie 717 
- 4 - F - F o r m e f 717 
- Gallenblasenkarzinom 720f 
- genetische Disposition 717 
- Geschlechtsverteilung 717 
- Kompl ika t ion 718 
Cholera 672.680 




- Cholangitis, p r imär sklerosie-
rende 720 
- Cho ledochusversch luß 717 
- bei chronischer Pankreatitis 
728 
- Definition 710 
944 Sachverzeichnis 
Chotestase 
- extrahepatische 698,709!,716 
Lipoprotein X 152 
- intrahepatische 698,709 f, 716 
- ohne biliäre Obstruktion 
710 
- Lipoproteins! oft Wechsel -
Störung 694 
- Ursodesoxyeholsäuregabe , 
orale 698 ' 
Cholesterin 131 
- Abbau 131 
- Androgenbiosynthese, adrena-
le 304 
- test ikuläre 326 
Aufnahme mit der Nahrung 
132 
- Ausscheidung im Stuhl 131 
- Eigensynthese 132.136 
- Erythrozytenmembran 401. 
403 




-- Myokardinfarkt 144 
- Konzentration im Serum 138, 
142 f 
- - - Aufnahme gesätt igter 
Fe t t säuren 142 
Cholester inzufuhreinf luß 
142 
e rhöh t e 569 
erniedrigte 694 
- bei Fettsucht 218 
genetischer Einfluß 140 
jahreszeitliche Abhängig-
keil 143 
- Lipoproleinfraktionen 132 
- Mobilisation bei Gewichtsre-
duktion 717 
n ich tveres te r t es , e rhöh tes 694 
- Resorption 134.663 
- tägliche, maximale 134 
- Steroidsynthese. adrenale 304 
- - ovarielle 347 
- Transportformen 715 
- Über t r agung auf H D L - P a r t i k e l 
137 
- verestertes 131 
("holest erin-7-u-I Ivdroxvlase 
131,694 
- Hemmung 698 








134 f. 137 
Cholesteringehalt der Nahrung 
142 
Cholesterinkristalle. Ausfäl lung 
i nde rGa l l e 714 
Cholesterin-Phospholipid-Vesi-
kel 713 
- Abbau 714 
- Aggregation 714 
- Fusion 714 
Cholesterinpools 131 
Choleslerinreflux aus den Zellen 
137 
Cholesterinresorption 142 
Choles te r in rück t ranspor t 137 f 
- H D L 137.139 
- Störung 151 
Choles te r inrückt ranspor t svs tem 
134 
Cholester insät t igungsindex der 
Galle 715 
Cholesterinstein 714 f 
- Litholyse, m e d i k a m e n t ö s e 715 
- Therapie 715 
Cholesterinsteinbildung 714 f 
- begünst igende Faktoren 714 





- bei Hyper t r ig lyzer idämie 140 






e rhöh tes 43 
Cholesterolablagerung 43 





Cholezystitis, akute 719 
- - bei Cholezystolithiasis 718f 
steinfreie 719 
- chronische 719 
- - steinfreie 719 





- Komplikat ion 718 
Cholinesterase ( - C H E ) . 
Aktivität im Plasma 166 




- Brulkapselbildung 796 




- Huntington 17.869ff 
- - G e n 871 






- humanes 246.382 f 
a-Untereinheil 344 
- - Funktion 383 
Gravidi tä tsf rühdignose 246 
- - bei hypogonadotro-
pem Hypogonadismus 331 
Konzentration im Serum 
383 
Abort 389 
- Blasenmole 388 f 
Extrauter ingravidi tä t 
389 










Chorionkarzinom 387 f 








- Hauptquellen in der E r n ä h r u n g 
209 
- Zufuhr . t äg l i che .empfoh lene 
209 
Chromatin 4. 121 
Chromat instruktur 4 
Chromosom(en) 4f. 1.24f 
- akrozentrische 9f 
- Bandenmuster 101 
- brüchige Stelle 26 
- Deletion. interstitielle 41 
- fehlendes 23 
- Identifizierungsverfahren 10 
- metazentrische 9 
- Nucle insäuren-Polymorphis -
mus 125 
- rekombiniertes 26 
- submetazentrische 9 
Untersuchung 10 
- zusätzl iches 23 






- Häufigkeil 2 
- numerische 23f 
-- - autosomale 23 
gonosomale 23 
- strukturelle 23 ff 
- unbalancierte 24 f 
- Terminologie 25 f 
Chromosomenabschnitt, 
Deletion 23 ff.41 
- konstitutionelle,Tumorent-
stehung 26 
- spezifische, in Tumorzellen 
26 
terminale 25 
Duplikat ion 23 f. 26 
- Insertion 23 f. 26 
- Inversion 24ff 
- Translokation 23 ff 
- - balancierte 24f 
Karzinogenese 126 
- - Malignom 898 
Onkogenaktivierung 40 
- - Philadelphia-Chromosom 
41 
- reziproke 41 
balancierte 41 
in Tumorzellen 26 
Chromosomenarm 25 
- kurzer 25 
- langer 25 
Chromosomenbrüch igke i t . loka-
lisierte, he red i t ä re 26 f 
Chromosomenbruchpunkt 25 
Chromosomenins tab i l i t ä t 406 





- Terminologie 25 








Chronisch venöse Insuffizienz s. 






Chy lomikronämie 140.147 f 
- erworbene 148 
- genetisch bedingte 148 
- durch orale Kontrazeptiva 152 
- in der Schwangerschaft 152 
Chy lomik ronä imesyndrom 147 f 
Chylomikronen 132 ff. 595 f. 663 
Abrahmung über ge t rüb tem 
Blutplasma 148 
über klarem Blutplasma 
148 
- im chylösen Erguß 605 
- Konzentration im Blut 133 
- triglyceridreiche 140 
Chylomi kröne nhildung 132 
- fehlende 151 













- Massenbewegung 679 
- Propulsion im K o l o n 679 
- Volumen regulation 677 
Chymusreflux in das Pankreas-
gangsystem 728 
Cl-Inakt ivator 108 
Ciprofloxacin, tubuloobstruktive 
Verände rung 766 
Circulusarteriosus Wil l is i 880 
- vitiosus, Diabetes mellitus, he-
patogener 691 







- Insulinmangel 78 
- Pyruvats toffwechsels törung 
63 
Citrovorumfaktor 228 





Claudicatio intermittens 569.574 
frühes Stadium II 574 
- spätes Stadium II 574 
- - venosa 592 
Venenvolumenmessung 
592 
Clearance, mukozi l iä re 
627 f 
Clearance verfahren. G F R - B e -
slimmung 734f 
Climacterium 358 
- praecox 358 
- virile 332 
C L I P ( -Cor t ico t ropin like inter-
mediate lobe peptide) 3101 






Closing volume 614.630 




C M L s . L e u k ä m i e , chronische. 
myeloische 
C M M L s . L e u k ä m i e , chronische. 
mye lomonozy tä re 
C3-Nephrit is-Faktor 756 
C O : S . Kohlendioxid 
Coated pits 136 





Cobal l 209 
- Hauptquellen in der E rnäh rung 
209 
- Pathophysiologie 209 
- Zufuhr, tägl iche, empfohlene 
209 
Cocarboxylase 223 
Cockettsche venae perforantes, 
Insuffizienz 593 
Code.genetischer 4 
C O-Diffusionsk ipa/ i tä t 
a lveolokapi l läre 622.637 
Codon 4 
C o e n z y m A 122.227 
Coeruloplasmin s. Cäruloplasmin 
Cokultivation 28 
Colchizin 12s 
Colitis ulcerosa 456.682 
- A u t o a n t i k ö r p e r 456 f 
Cholangitis, pr imär sklero-
sierende 720 
- Gallengangskarzinom 721 
Collagen s. Kollagen 
Colon irritabile 683f 
Colony lorming unit s. C F U 
(!oma diabeticum 78 
I Kpoka l i ämie . therapiebe-
dingte 73 
- ketoazidotisches 81 
- Insulinresistenz, periphere 
74 
- - Symptome 81 
- nichtketoazidotisches 81 
- - Symptome 81 
- thiazidbedingtes 81 
- - Schock 561 
Common Channel 713.727 
- variable immunodeficiency 
(= C V I D ;=variable H y p oga m -
maglobul inämie) 452 
Compliance, pulmonale ( - D e h n -
barkeit der Lunge) 610 
Beatmungsdruck 634 
- dynamische 611 
- lokal unterschiedliche 611 
- Lungenfibrose 637 
- - Pneumonie 636 
Compound, genetisches 6 
Computertomographie, abdomi-
nelle 318 
- krameile 260 
- Lymphomnachweis 604 
- Ö s o p h a g u s u n t e r s u c h u n g 643 
- quantitative ( - O C T ) 
294 f 
- quantitative, periphere 
( = p Q C T ) 294 f 
Reproduzierbarkeit 294f 
c-onc s. Onkogen, zelluläres 
Conn-Syndrom ( - p r i m ä r e r Hy-
peraldosteronismus) 185. 
312 f. 543 
- Hypertonie, arterielle 543 
- Hypervolämie 178. 185 
Therapie 313 
Coombs-Test 411.446 




- - parenehymale 631.637 
- Ursache 631 
vasculare 631 
Cori-Krankheit {-Glykogenspei-
cherkrankhei tTyplII ) 93 f 
Cori -Zyklus 57.61 f. 66 
Coronavireninfektion 672 
Corpus luteum 341.346 
Granulozyten 347 
Corpus-Iuteum-Insuffizienzs. L u -
tealinsuffizienz 
Corticosteron, Hypokal iämie mit 
Hypertonie 185 
Corticotropin like intermediale 
lobe peptide ( - C L I P ) 244f 
- releasing hormone ( - C R H ) 
238 ff 
Freisetzung, s t reßbed ing te 
362 
-• - - Funktion 362 






— Suppression 251 
vermehrte 251 




tor (=CRF;=Cort icot ropin-re-
leasing-factor) 312,537 
- Mehrproduktion 312 
Corticotropin-like-intermediate-
l o b e p e p l i d e ( - C L l P ) 3101 
Cortisol, ADH-an tagon istisch er 
Effekt 182 
- Blutdruckregulation 535.537 
- E iweißb indung 305 






- Hypoka l iämie mit Hypertonie 
185 
- Kontraindikation 315 
- Konzentration im Plasma 305 
A C T H - B i l d u n g 310 
e rhöh te , im Schock 555 




- Nachweis 305 ff 
- - Interferenz synthetischer 
Glucokorl ikoide 315 
Nebenwirkungen 315 




strukturell bedingte 251 
- - tägliche 305 
- Sekretionshemmung 312 
- Sekretionsregulation 310ff 
Cortisol 
- Sekretionsrhythmus, zirkadia-
ner 305 f 
- Foilikelphase 340 
- Stoffwechselwirkung 314 
- Wirkung. Bindegewebe 314 
- Blutdruck 314.535.537 
- - Fettstoffwechsel 218.314 
hämatopoe l i sches System 
314 
- - Haut 315 
- Immunsystem 314 
- katabole 3141' 
- Kohlenhydratstoffwechsel 
314 
- Nervensystem 315 
physiologische 314f 
- - Proteinstoffwechsel 314 





Cortisolmangel. A C T H - S e k r e t i -
on 254 
- CRH-Sekre t ion 254 






renrinden atrophie 310 
Cortison 305 
- Konzentration im Plasma 305 
- Nebenwirkungen 315 




- Henle-Schleile 737 
ePs. Polyarthritis, chronische 
C-Peptid 67 f 
- Messung 83 
- Nachweis 68 
C P K s. Karotispulskurve 
Crampi 827 
Creatinkinase ( = C K ) 158.827 
- Aktivität im Serum 827 
kongenital e rhöh t e 828 
- Muskeldystrophie 828 
- Referenzintervall 166 
- Isoenzym 518 
- im Plasma. Halbwertszeit 165 





C R F s . Corticotropinfreisetzen-
der Faktor 
CRF-Test 307 
C R H s. Corticotropin releasing 
hormone 
Crigler-Najjar-Syndrom Typ I 
709 
- Typ II 709 
Crohn-Krankheit 682 
- Ausdehnung 671 
- des D ü n n d a r m s 671 f 





C S F s . Koloniestimulierende Fak-
toren 
C19-Steroide 308.325.348 
Cumarin , adverse Reaktion 31 
Cumulus oophorus 345 
Cushing-Krankhei l 315.370 
- Kohlenhydratstoffwechsel 81 
- Pubertas tarda 354 
Cushing-Syndrom 251 f,315f 
- A C T H - K o n z e n t r a t i o n im Plas-
ma 308 
- A C T H - P r o d u k t i o n , vermehrte 
315 
- verminderte 315 
- adrenalbedingtes 308,315 
durch CRF-Mehrproduk t ion 
312.315 
- Dexamethasonhemmtest 307 
- Dexamethason-Kurztest 307f 
- Diabetes mellitus 315 
- Differentialdiagnose 307 
- E lek t ro ly t s tö rung 315 
- Fettstoffwechsel 315 
- häma topoe l i s ches System 315 
- H v p e r a n d r o g e n ä m i e . c h r o n i -
sche 370 
- Hyperna l r i ämie 182 
- Hypertonie, arterielle 315,543 
- Hypogonadismus 334 
- Hypoka l i ämie mit Hypertonie 
185 
- hypotha lamisch-hypophysäres 
308,315 
- Inzidenz 370 
- Kohlenhydratstoffwechsel 80 f 
- Metopirontest 308 
- paraneoplastisches 253.315 f 
- Plasmakortikosteroide 305 
- Proteinstoffwechsel 315 
- s ekundä re s 315f 
- Symptome 315 f 
- therapeutisch bedingtes 316 
- Urinexkretion des freien Cort i -
sols 305 
- Ursache 251 f.315 
- Wachs tumss törung 258 
- zentral bedingtes 251 f 
- ACTH-Spiege l -Messung 
251 
Phasen 251 
Cutis laxa 44 





Cyanocobalamin s. Vitamin B12 
Cyclophosphamid 454 
Cic lospor in , Hypertonie, 
arterielle 544 
- L D L - E r h ö h u n g 152 
Cic lospor in A 454 
Cyproheptadin 312 
Cystic Fibrosis Transmembrane 
Conduction Regulator 
( - C F T R ) 48 
Cystin. Ausscheidung im Ur in 
758 
Cys t in t ranspor t s tö rung , angebo-
rene 116 
Cytochrom-c-Oxidase 63 
Cytosin 4 f. 121 
Cytosol, Enzyme 159 
C-Zel len 281 f 
C-Zell-Hyperpiasie 293 
C-Ze l l -Karz inom, A d e n o m a t ö s e , 
endokrine, multiple,Typ III 
293 
D 
D ä m m e r u n g s s e h e n 222 
D ä m m e r z u s t a n d 874 
Dantrolen 830 
946 Sachverzeichnis 
Darm. Immunsystem 665 f 
- lokales 666 
D a r m d u r c h b l ü t u n g im Schock 
556 
Darmepithel, Bürs tensaum 54. 
56 
- Fettresorption 663 
- - Schädigung, erregerbedingte 
672 
Darmepitheluntergang nach 
Ganzkö rpe rbes t r ah lung 924 
Darmfunktion, Regulation, neu-
roendokrine 664f 
- im Schock 556 
Darmgeräusche , hochgestellte 
671 
Darminhal t f luß 677 
Darmlähmung , U n t e r k ü h l u n g 
909 
Darmmot i l i tä t , interdigestive 
Phase 667 
- migrierender myoelektrischcr 
Komplex 667 
- myoelektrische Grundakt ivi täf 
667 
- postprandiale 667 
- Regulation, hormonale 
667 
- - nervale 667 
Darmmukosa 665 
- Aminosäure t ranspor t sys tem 
115 
- Barrierenfunktion 665 f 
- Integri tätsverlust 556 
- Minderdurchblutung 556f 
- morphologische Verände rung 
669 ff 
Darmmuskulatur, bindegewebi-
ger Ersatz 672 
Darmpassagezeit, verkürz te 
680 
Darm Pseudoobstruktion 685 
Darms tö rung , akute, strahlenbe-
dingte 674 




D D A V P ( = Deamino-[8-D-Argi-
nin-]Vasopressin) 421 
- bei Diabetes insipidus 256 
- Hickey-Test 254 
- Therapieindikation 240 
o p - D D D 312.317 
D-2-Desoxyribose 121 
l-Deamino-[8-D-Arginin-] Vaso-
pressin s. D D A V P 
Debranehingenzyme ( - A m y l o -
1.6-Glucosidase) 90f 
- - fehlendes 93 f 
Deckplatleneinbruch 294 
Deckzellen, synoviale 795 
Deckzellschicht, synoviale, E n l -
zündungszel len 807 
Defäkat ion 679 
- gestörte 683 
Defek tdyspro te inämie 107 
Defektsyndrom. mentales. M u k o -
polysaccharidose 803 f 
Defeminisierung 367 
Defensivkapazi tät des Magens 
656 f 
Deferoxamin 408.429 
Defibrillation, elektrische 563, 
929 
Degeneration, axonale 840 
- fibrinoide 805 





-- hilzebedingle 912 
- Hypotonie, arterielle 548 
Dehydroascorb insäure 230 
Dehydroepiandrostendion 325 
Dehydroepiandrosteron 304 






Deletion, interstitielle 17 
- klonale 444 
- mitochondriale D N S 30 
- Nukleotidbasen 6 
Delir ium tremens 223 f 




Dense deposits 755 
Densitometrie 294f 
- Accuracy 295 
- Reproduzierbarkeit 2941' 
- Sensilivity 295 
- Strahlenexposition 295 
11-Deoxycorticosteron 317 f 




- Hypertonie, arterielle, essenti-
elle 541 
De-Quervain-Thyreoiditis (-sub-
akute g ranu lomatöse Thyreoi-
ditis) 276 
- ' ' ' [ -Verteilung 268 
Derma tansu Ifat in termediat- A k -
kumulation 803 
Dermatitis, allergische 446 
- congelationis 910 
- gangraenosa 911 
herpetiformis 461 
- migrierende 675 
- Pellagra 224 
- Vitamin-B,,-Mangel 226 
Dermatomyositis 462 f. 822,831 
- A n t i k ö r p e r 463 
- A u t o a n t i k ö r p e r 458 
- ö sophagusbe t e i l i gung 648 
- paraneoplastische 831 
1- Desamino-8-D-Arginin-Vaso-
pressin s. D D A V P 
17,20-Desmolase 326 
- Mangel 395 
20,22-Desmolase 326 
- Defekt 318 
Desoxycholsäure 677,680.695 
Desoxycorticosteron, Hypokal i -
ämie mit Hypertonie 185 
2- Desoxyglucose 70 




Detrusor s. auch Musculus detru-
sor vesicae 
Detrusorareflexie 856f 
Detrusorhyperreflexie 856 f 
Detrusorhypertrophie 785 
Delrusorhyporeflexie 856 f 
Detrusor-Sphinkter-Dyssynergie 
785,856 f 
Deviation, ulnare 811 f 





- bei Anorexia nervosa 363 
Dexamethason-Kürz tes t 307 f 
Dexamethason-Suppressionstest 
252 
Dextran. Nierenschwelle bei Ver-
brennung 915 
Dextran 40: 562 




D H E A s. Dihydroepiandrosteron 
D H E A S s. Dihydroepiandroste-
ron-Sulfat 
D-Hormon (s. auch Vitamin D ) 
282 
- Übe r schuß 292 
D-Hormon-Mangel 2891T 
- mit s ekundä rem Hyperparathy-
rcoidismus 292 
D - H o r m o n - S t ö r u n g 289f 
D H T s. D ihy d rote st oste ron 
Diabetes insipidus 249.254 ff. 
361 
- - ADH-resis tenter 254 
Diagnostik 254 f 
Durstversuch 182 
Hyperaldosteronismus.se-
kundä re r 313 
— nach Hypophysen-Hypotha-
lamus-Operation 255 
- - mit Hypophysenvorderlap-
peninsuffizienz 255 
— Hypovo lämie 176 
- - idiopathischer 254 
Instabili tät 255 
— nephrogener 28 
- - partieller 255 
bei Anorexia nervosa 363 
- renaler 182.254.761,764 
ADH-Konzen t r a t i on im 
Plasma 182 
angeborener 761 
bei E lek l ro ly t s lörung 761 
- — Erbgang 254 
erworbener 254 
— - he red i tä re r 254 
— - lilhiumbedingter 765 
medikamentenbedingter 
761 
Serumosmola l i tä t 254 
— Therapie 256 
— traumatisch bedingter 254 
tumorbedingter 254 
- - Ursache 254 
zentraler 182 
ADH-Konzen t r a t i on im 
Plasma 182 
- mellitus 77 ff 





Befund, biochemischer 77 ff 
- - - klinischer 77 ff 





molali tät 181 
Hypokal iämie , insulinbe-
dingte 184 
— Diagnostik 81 f 
- - Diät 84 
— Disposition, Erblichkeit 79 
— des Erwachsenen s.Typ-II-
Diabetes 
D i a b e t e s m e l l i t u s 
- Fettmobilisation 73 
- Fe t t säuren , freie 74 
- - Fettstoffwechsel 79 
- Fettsucht 219 
Gallensteine 717 
- Glukagonom 675 
- - H ä m o c h r o m a t o s e 428 
- Hämoglobin A k 83,85f 
- hepatogener 690 f 
- - Circulus vitiosus 691 
Hyperka l iämie 1<S4 
- - Hyper t r ig lyzer idämie 151 f 
- - Hypoaldosteronismus, hypo-
reninämischer 314 
insulinresistenter. Autoanti-
kö rpe r 457.459 
- - Insulinsubstitution s. Insulin-
substitution 
- des Jugendlichen s. Typ-I-
Diabetes 
- - K o h 1 e n h v d r a t s t o f f w e c h s e I 
79 
- - Körpergewichtnormal is ie -
rung 86 
- latenter, bei Akromegalie 
258 f 
- Makroangiopathie s. Makro-
angiopathie bei Diabetes 
mellitus 
Manifestation 80.82 
- - manifester 78 
- - me tahypophysä re r 259 
Mikroangiopathies. Mik ro -
angiopathie, diabetische 
mütter l icher , Glucoseversor-
gung, fetale 89 




- - Ovarialinsuffizienz 371 
- Pankreastumor, glucagonse-
zernierender 76 
- - Pathogenese,Tierversuche 
81 
- Proteinstoffwechsel 78 f 
- Proteinurie 748 
- - Somatostatinom 675 
Spätsyndrom 86 
- subklinischer 78 
Definition 81 
Diagnose 82 
Therapie 84 f 
m e d i k a m e n t ö s e 84 
thiazidausgelöster 81 
- - transitorischer. medikamen-
tenbedingter 81 
Typ I s. Typ-I-Diabetes 
Typ II s. Typ-II-Diahetes 
- Ursachen, aus lösende 80 
Zwillingsstudien 79 
Diacylglycerol 309 f 
Diagnostik, p räna ta l e . Restrikti-









Diarrhoe ( -Durchfa l l ) 668. 
679 f 
- Azidose 195 
- blutig-schleimige 682 




D i a r r h o e ( = D u r c h f a l l ) 
- chronisch-en tzündl iche Dick-
darme rk rankung 6S2 
- Crohn-Krankhei t 671 
- durch Darmmot i l i tä t ss tÖrung 
680 
- Defini t ion 679 
- Dickdarmerkrankung 679f 
- enterotoxinbedingte 472 
- exsudative 680 
- f e t t säurenbed ing te 680 
- F r ü h - D u m p i n g - S y n d r o m 660 
- Hyperthyreose 674.680 
- bei Ffypogammaglobul inämie 
675 
- Infektion, pa ras i t ä re 675 
- durch Inhibition von aktiven 
lonentransportmechanismen 
680 
- Kaliumverlust 185 
- Karzinoidsyndrom 120 
- kohlenhydratbedingte 55ff 
- Ko lon , irritables 684 
- Laclasemangel. p r imär erwor-
bener 669 
- Lactoseintoleranz 56 
- Neoplasie, endokrine, multiple. 
T y p l 675 
- beim Neugeborenen 669 
- osmotische 55 f. 668. 
679f 
- Pellagra 224 
- sekretorische 668.672.680 
- - cAMP-vermi t te l te L13 
nach distaler D ü n n d a r m r e -
sektion 674 
- Somatostatinom 675 
- Sprue, einheimische 670 
therapieresistente, Differen-
tialdiagnose 57 
- unspezifische, akute 672 
- wässer ige. Calci tonin Überpro-
duktion 293 
- Whipple-Krankhei t 671 
Diastole. Muskelpumpe 586.590 
Diät bei Glykogenspeicherkrank-
he i tTypI 94 
- ketogene 63 
- kochsalzarme, bei arterieller 
Hypertonie 540 
- kohlenhydratarme 64 
- - fettreiche 88 
- kohlenhydratreiche 64 
- unterkalorische. bei Diabetes 
mellitus 84 
Diathese, hämorrhag ische (s. 
auch Blutungsneigung) 419ff 
- - Leukämie , akute 416 
- - plasmatisch bedingte 422ff 
bei Plasmozytom 418 
- - t h r o m b o z v t ä r bedingte 
419 ff 
- bei Urämie 777 
vaskulär bedingte 
424 f 
- thrombophile 425 
Diazoxid 87.95 
Dibenamin 322 
Dibothriocephalus latus ( = Fisch-
bandwurm) 229.675 
Dickdarm s. auch Kolon 
Dickdarme rk rankung. ch ronisch-
entzündl iche 682 ff 








Dieulafoy-Erosion ( -Exulcera l io 
s implex . so l i t ä re ) 657 
Diffusion, a lveolokapi l läre 622 
- einfache, plazentare 385 




- Ionenresorption 663 
- transkapillare 596 
gesteigerte 583 
D I G s. Gerinnung, intravasale. 
disseminierte 
DiGeorge-Syndrom 35.452.478 
- Kompl ika t ion , infektiöse 478 
Digitalisierung bei Schock 563 
Digi tahstoxizi tä t , e rhöh te bei 
I [ypokal iämie 187 
Digoxin 678 
D i hydroepiandrostendion. ovari-
ciles 347 
Dihvdroepiandrosteron 
(= D H E A ) 308.318 
- freies 326 
- Messung 308 
- Sleroidhormonsynthese. pla-
zentare 384 
- Synthese, ovarielle 348 
Dihvd roepia ndrosteron-
Sulfat ( - D H E A S ) 308.317 









Dihydrotestosteron ( = D H T ) 
308. 325 ff. 348.367 
- A B P - B i n d u n g 330 
- androgene Aktivität 348 
- Bi ldung. Defekt 42 
- fetales 325 
- Messung 308 
- S H B G - B i n d u n g 349 
- Unwirksamkei t 43 
5-a-Dihydrolestosteron 348 
- Mangel 396 




97 f, 690 
1,25-Dihydroxvcholecalciferol 
231.282,744 
- Hauptwirkung 282 
- Konzentration im Plasma 758 
- Mangel 776 
- Synthese 282f 
S tö rung 744 
vermehrte 782 
- Transportprotein 282 
24.25-Dihydroxycholecalciferol 
744 
Dijodtyrosin ( - D I T ) 263 
Dikarboxylaminoazidurie 116 
Dimethylchlortetrazyklin, Harn-
konzen t r i e rungss tö rung 765 
Dinitrochlorbenzol . Immunisie-




2,3 - Diphosphoglycerat 402 




Diplegie. spastische, hered i tä re 
6 
Disaccharid 54 
- Abbau , bakterieller, im Dick-
darm 56 f 
- Belastung, orale 57 
- Resorption 54 
- Störung 56 
- Verdauung 54 
Disaccharidase 54 
- Akt iv i tä t sbes t immung in der 
Darmseh leimhaut 57 
- Gesamtak t iv i t ä t . relative 54 
- Mangel 57 
Disomie, uniparentale ( - U P D ) 
17 
Disse-Raum 687.689f 
- Bindegewebsablagerung 693 
- extrazefluläre Matrix 690.693 
- Kollagenisierung 693 
Dissoziierung. osmotische. Hen-
le-Schleife 737 
D I T s . Dijodtyrosin 
Diurese 743 
- große , therapeutische 763 
- Magnesiumverlust 188 
- Nierendurchblutung 742f 
- Ureterperistaltik 783f 




- Kaliumverlust, renaler 186 
- Magnesiumverlust, renaler 
18S 
- Nephritis, interstitielle, akute 
766 
Diuretika ab usus, Hype raidost e-












D N S 3 ff. 121 
- Biosynthese 123f 
- Thyminbildung 123 
- Deletion 6 
- Exzisionsreparatur 32 
- hypervariable Regionen 16 
- Insertion 6 
- mitochondriale 4. 29 f 
- - Deletion 30 
- - H-Strang 30 
- - L-Strang 30 
- - Mutation 29 
Punktmutation 30 
- Molekularhybridisierung 12 
- Neubildung.semikonservative 
124 
- Rearrangement 39 
- Repair-Mechanismen nach 
Strahleneinwirkung 923 
- repetitive 16 
- Replikation 4.124 
semikonservative 4 
- Res t r ik t ionsf ragment längen-
Polymorphismus 14 
- Restriktionskarte 13 
- strahlenchemische Verände-
rungen 923 
- Strahlenwirkung 920. 
922 
D N S 
Substitution 6 
- Transkript, pr imäres 16 
- Umsatzgeschwindigkeit 124 
- Verteilung in der Zelle 121 
- Wa t son -Cr i ck -Mode l l s .DNS-
Doppelhelix 
c D N S 14 
m t D N S s. D N S . mitochondriale 
DNS-Abschni t t . Amplif izierung 
15 
- Klon ic rung 141 
d s D N S - A n t i k ö r p e r 461f.820f 
DNS-Diagnost ik , prädikt ive 3 
DNS-Doppelhe l ix 4f, 121 f 
-- Eigenschaften 122 
- UV-Lich t -Absorp t ion 121 
DNS-Frakt ionierung 13 
DNS-Ligase 13 
DNS-Mat r i ze 4 
DNS-Polymerase 125 









- Methoden 122 
DNS-Sonde 12 
- 3 : P-markier te 13 f 
cDNS-Sonde . i : P-mark ie r t c 14 
DNS-Struktur , ve ränder te 27 
DNS-Synthese 15 
- Folsäurefunkt ion 228 
S törung . Anämie megalobla-
stäre 410 
DNS-Technik, recombinante 12 
D N S - V i r e n 125 




Donath-Landstein e r -Ant ikörpe r 
456.460 
Dopa 321 
- Ausscheidung im 24-Stunden-
Ur in 323 
Dopamin 238 f, 321 
- Analogon 240 
- Ausscheidung im 24-Stunden-
Ur in 3221' 
- BasalganglienVerbindungen 
867 
- Einfluß auf die GnRH-Pu l sa t i -
lität 238 
auf die Prolactinsekretion 
241,365 
aufProlaktinomzellen 366 
- - auf die TSH-Sekret ion 239. 
245 
- Konzentration, hypothalami-
sche. e rhöh t e 259 
- Ovarialfunktionskontrolle 
342 f 
- Sekretion, ungenügende 367 
- Therapieindikation 240 
- Wirkung 342f 
Dopaminabbau 870 
Dopaminagonist 239,365 
- bei Cushing-Syndrom 251 
- Einfluß auf die Prolactinsekre-
tion 247 








Dopämin rezep to ren 365 
D o p p e l a n t i k ö r p e r m e t h o d e , Insu-
linbestimmung im Serum 83 
Doppelstrang-DNS (= dsDNS) , 
An t ikö rpe r 461 f,820f 
Doppier-Effekl 491 
Doppler-Kurve, Ve neu klappen In-
suffizienz 592 
Doppler-Technik, Blutdruckmes-
sung, periphere 567 
Doppler-Ultrascha Ii-Untersu-
chung 567 
- Beinvenen 586f. 590 
- Herz 491 ff 
Doppler-Verfahren, gepulstes 
491 




Down-Syndrom (--Trisomie 21). 
H C G - W e r t im mütter l ichen Se-
rum 389 
- mütter l iches Al te r 23 
- Screening 389 










- Schweregrad einer Durch-
blutungsinsuffizienz 574 
Druck, arterieller s. auch Blut-
druck 
- bei Arterienstenose 572 
- nepalisch-venöser, freier 700 
- hydraulischer 585 
- hydrostatischer, Bowman-Kap-
sel 735 
Flüssigkeitsaustausch an der 
Alveolarwand 619 
- - Glomeruluskapillaren 
735 
- intrakapillarer 595 
- - intravasaler. Anstieg 703 
- Lungendurchblutung 618 
- interstitieller s. Gewebsdruck 
- intraabdominaler. Anstieg, pas-
sagerer. Reflux, gas t roösopha-
gealer 647 
- in t raalveolärer 610 
- intragastraler 653 
- intrakapillarer 583,597 
- Fluktuation 597 
- - Flüssigkeitsauslausch an der 
Alveolarwand 618 
- niedriger 583 
- phasischer 581 
pulmonaler, minierer 619 
- intramyokardialer 526 
erhöhter . Koronarkreislauf 
528 
- intraperikardialer 508 
- intrapleuraler(= Pleuradruck) 
610,633,638 
- positiver 611 f 
Steigerung bei forcierter Ex -
spiration 628 f 
- intrathorakaler 508 
- intravasaler 566 
- intraventr ikulärer , fallender 
510 
- intravesikaler 784 
D r u c k 
- kolloidosmotischer, Flüssig-
keitsauslausch an der Alveolar-
wand 618 
Glomeruluskapillaren 735 
- - interstitieller 595 
- - intrakapillarer 595 
- - intravasaler. Abfa l l 703 
- - Verbrennung 915 
- - verminderter, bei chroni-
scher Niereninsuffizienz 772 
- linksatrialer 511,618 
- l inksventrikulärer, Abfa l l , iso-
volumetrischer. exponenlieller 
510 
- - Abfallgesch windigkeit, ma-
ximale 510 
- osmotischer 179 
- - extrazellulärer . Regulation 
179 
- ösophagea le r 642 
- per ikapi l lärer 619 
- pulmonalarterieller 618 
- rechtsatrialer 511 
- transmuraler 566 
- - bei Phlegmasia coerulea do-
lens 588 
- - Vasomotion, ar ter io läre 
582 i 
- transpulmonaler 6101.638 
e rhöh te r 633 
- transthorakaler 610 
Druckdifferenz über die Thorax-
wand 610 
Druckdiurese 743 
Druckgradient, a r t e r iovenöser 
571 
- entlang des Gefäßsys tems 566 
- kollateraler 571 f 
- l inksatr ial-ventrikulärer , dia-
stolischer 523 
- portaler 700 
t ransvalvulärer 491.502 
- vaskulovent r ikulärer 491 f 
- ventrikulo-aortaler,systoli-
scher 520f 




- in t raösophageale 643.646 
- pulsatorische 567 
Druckpuls 567 
Druckreserve 571 





stung, chronische 514 
Volumenbelastung, chroni-
sche 514 
- endsystolische 509 f 
- Lunge 611 
Drummond-Marginalarterien 
685 f 
Drüse , exokrine, Enzyme 164 
d s D N S - A n t i k ö r p e r 461 f.820f 
Dual energy X-ray absorpliome-
t r y ( = D X A ) 295 
- photon absorptiometrv 
( - D P A ) 295 
Dubin-Johnson-Syndrom 709f 
Duchenne-Gen 828 f 
Duchenne -Muskeldystroph ie 
113.828 
- Beteiligung anderer Systeme 
828 f 
- Vererbung 828 
- Wiederholungsrisiko 17 
Ductus Botalli apertus. Hyperto-
nie, arterielle 544 
- choledochus 713 
- - distaler. Stenose, bei chroni-
scher Pankreatitis 728 
- Druckregulation 714 
Verschluß, intermittierender 
717 
- cysticus. Verschluß, intermittie-
render 717 
- hepalicus. Fibrose, entzündl i -
che 718 
- pancreaticus 713 
- thoracicus 436.595 
- Drainage 454 
- Kanül ie rung 599 
DuIc i t s .Galak t i l 
Dumping-Syndrom 658. 
660 
Duncan-Syndrom ( - X - c h r o m o -
somales lymph ©proliferatives 
Syndrom) 35 
Dunkeladaptation, verminderte 
D ü n n d a r m (s. auch Darm) 
663 ff 
bakterielle Ü b e r w u c h e r u n g 
673.675 
- Gal lensäurenstoffwechsel 
673 
- Crohn-Krankheit 671f 
- Durchblu tungss tö rung , akute 
673 
chronische 673 
- Gasbildung 678 
- Physiologie 663 ff 
- proximaler. Keimgehall 673 
- Pseudodivertikel 672 
Resorption s. Resorption, in-
testinale 
- Resorptionsorte 664 
- Schleimsekretion, gesteigerte 
668 
- Stenoseperistaltik 671 
- Zottenreduktion 670 
Dünnda rmdi l a t a t i on 672 
Dü nnda rmdivertikel 229 
D ü n n d a r m e r k r a n k u n g , 
Fol sä u re m a nge 1 228 
Dün ndarmfunkt ionss tö rung 
667 ff 
- endokrin bedingte 674 
- Immunopathie 675 f 
- Leitsymptome 668 
- medikamentenbedingte 674 
- durch neuroendokrinen Tumor 
674 f 
D ü n n d a r m i l e u s 673,685 
- hochsitzender 685 
Dün nd a rm in farkt 673 
Dünnda rmin fek t ion . bakterielle 
672 
- paras i täre 675 
- virale 672 
D ü n n d a r m m o t o r i k 667 
- interdigestive Phase 667 
- migrierender myoelektriseher 
Komplex 667 
- postprandiale 667 
Dün ndarm Pseudoobstruktion 
685 
D ü n n d a r m r e s e k t i o n 674 
- distale 674 
- - Gal lensäurenstoffwechsel 
673 f 
- D-Laktatazidose 64 
proximale 674 
D ü n n d a r m s c h l e i m h a u t 670 





- Hyperplasie, lymphatische, 
noduläre 675 
- Infiltration, lymphoplasmozel-
luläre. diffuse 675 
- spruelvpische 670.675 
- Transformation, gliadinbeding-
te 670 
- T-Zell-Populat ionbei A I D S 
675 
- Ze l len , vakuolisierte 151 
Dünndarmt rans i t ze i t , verkürzte 
684 




Duodenalsekretreflux in das 
Pankreasgangsystem 725. 
727 
Duodenalulkuss. Ulcus duodeni 
Duplexsonographie 567. 570f 
Durchblutung. Anforderung, me-
tabolische 567 
- g lomeru lä re . herabgesetzte 
746 
Permeabi l iä t . g lomeruläre 
747 
- inhomogene 552 
- koronare, unter Belastung 528 
- - Messung 525 
- - im Schock 555 
- - S törung 528 ff 
- maternofetale 382 
- myokardiale, bei Lungenembo-
lie 631 
- P h ä n o m e n der Diversion 573 
Steigerung, lokale 567 
- uteroplazentare 389 
- herabgesetzte 544 
- zerebrale 880 
- Autoregulation 882 
- - Eschämieschwellenwerte 
883 
- U n t e r k ü h l u n g 909 
Verminderung, t emporä re 
883 
Durchblutungsdefizit bei Arbeit 
572 
Durchblutungsinsuffizienz, M i -
krozirkulation 575 
- Schweregrad 574 f 




Durchblu tungss tö rung , o , -An t i -
trypsin Pillsburgh 47 
- arterielle 573ff 
- - Laufbandergometrie 574 
objektiv faßbare 574 
Schweregrad 574f 
- Knochenläs ion 294 
- koronare. Diagnostik, nuklear-
medizinische 493 
- Kryoglobul inämie 112 
- myokardiale. Positronenemis-
sionstomographie 493 
- periphere, bei Herzinsuffizienz 
516 
- Schock 551 
Durehbruchsblutung. uterine 
371 
Durchfall s. Diarrhoe 
Durchf luß, t ransvalvulärer 502 
E r h ö h u n g . Druckbelastung. 
ventr ikuläre 513 
Durchf lußreserve 572.574 f 
Sachverzeichnis 949 
Durstgefuhl 177.179 
- Diabetes insipidus 182 
Durstversuch 182.254 
Durstzentrum 254 
- Ausfal l 254 
bei Diabetes insipidus 255 







Dyshe ta l ipopro te inämie . familiä-
re 140. 149 f 
- - Chy lomik ronämie 148 
Dysdiadochokinese 862 f 
Dysfunktion, hypophysäre , bei 
der Frau 364 
- hypothalamische. dopaminerge 
366 
- bei der Frau 361 ff 
bei längerer Belastung 248 
- psychogene 361f 
Pubertas tarda 354 
Sportlerin 362 
- hypo lha l amohypophysä re , bei 
der Frau 361 ff 
- psychogene.Ster i l i tä t 375 
- ovarielle s. Ov m dinsuffizienz 
pr imäre 
uterine 372 




- myokardiale. umschriebene 
529 
- re t ikuläre 452 
Dyskrinie 627 
Dvs l ipopro te inämie , Diabetes 
mellitus Typ 1 152 
- Typ II 151 
- Fredrickson-Einteilung 144 
hormonelle Erkrankung 152 
- Lebererkrankung 152 
medikamentenbedingte 153 
- Nierenerkrankung 152 
- p r imäre 144 ff 
- s ekundä re 151 ff 
Dys l ipopro te inämien . Einteilung 
144 
D y smenorrhoe 372 
Asherman-Syndrom 375 
Dysmetrie 862 f 
Dyspareunie 360f 
Dysphagie 644f 
- Achalasie 645 
- bei Dermatomyositis 648 
- funktionelle 644 
- intermittierende 648 
- organisch bedingte 644 
- oropharyngeale 644 
- ösophagea le 644 
- Ösophaguska rz inom 648 




- Schatzki-Ring 648 
- Ursache 644 
Dysphorische Störung, späte lu-
t e a l e ( = L L P D ) 374 





- 1 inksherzinsulfizienz akute 
515 
Dyspnoe 
- nächt l iche 515 
- Pneumonie 636 
Dyspro te inämie 107 ff 
- aku t -en tzündl iche 109 
angeborene 107.109 
-- erworbene 109 IT 
- nephrotisches Syndrom 750 
Dystonie 867.871 
- vegetative 285 
Dystrophia adiposogenitalis 
( = F r ö h l i c h - K r a n k h e i t ) 249 
Dystrophie, myotone 17.829 f 
- Erbgang 830 
- - Gendefekt 830 
- myotonische 332 
Dystrophin 825.827 
- Nachweis im Muskel 829 
- Vorkommen 829 
Dyst rophin-Gen 828 
E 
Earlv pregnancy factor ( - E P F ) 
379 
EBV-Infek t ion 35 
E C F - A (= Eosinophiler chemo-
taktischer Faktor) 445 
Echinozyten 412 
Echokardiographie 487ff 
- E-F-Bewegung 487 
eindimensionale 487 
- klinische Bedeutung 487 ff 
- t r ansösophagea le 491 
- zweidimensionale 4901 
- Farbmapping 492 f 
- Fenster, apikales 490f 
- - - parasternales 491 
subkostales 491 
pädia t r ische 491 
E C L - Z e l l e n {- Enlerochromal-
tin-like-Zellen) 655f 
E C P (-eosinophiles kationisches 
Protein) 445 
E D R F s . Endothelium-derived 
relaxing factor 
Edwards-Syndrom 332 
E G F s . Epidermal growth factor 
Ehlers-Danlos-Syndrom 44.114 
- Aortendissektion 579 
- Diathese, hämorrhag ische 425 
- Typ IV 799 
- Typ V I 28 






- Glomerulonephrit is 754 
- renale 705 
- Synthese, renale 743f 
Eicosanoidsystem. renales 744f 
- S törung 744 
Eineinhalb-Syndrom 850 
E in fachan t ikö rpe rme thode . Insu-
linbestimmung im Serum 83 
Ein-Gen-ein-Enzym-Konzept 
161 
ü mkohlenstoffcinheit aktivierte 
228 
Eiprotein, Bi lanzminimum 205 
- biologische Wertigkeit 205 
Eisen 209 
- Hauptquellen in der E rnäh rung 
209 
- Konzentration im Serum 209 
- e rhöh te 429 
- Pathophysiologie 209 
Eisen 
Speicherproteine 409 
Z u fLihr. tägl iche. e mpfoh lene 
204.209 
Eisenablagerung 428 
- At rans fe r r inämie 109 
Eisenbilanz 409 
Eisenbindungskapaz i tä t 409 
Eisenmangel 409 f 
- Manifestation, extraerythrozy-
tä re 409 
E i senmange lanämie 409 
- nach Magenresektion 660 
- bei Rendu-Osler-Krankheit 
424 
Eisenresorption 409 
- vermehrte 428 
Eisensalze. Substitution 410 
Eisenspeicher 209.410 
Eisentransport 409 
l ä sen Überladung 428 
Eisenverlust, täglicher, physiolo-
gischer 409 
Eisenver te i lungss törung 412 
E i w e i ß s . auch Protein 
Ei we ißb i lanzmin imum 205 
E iweißgl e ichgew i ch t 205 
E iwe ißmin imum, absolutes 205 
E iwe ißspa rmechan i smus 211 
Ektoderm. trophische Störung 
286 
Elastance 61 1 
Elastase 721.801 
Polyarthritis.chronische 809 
Elas t iz i tä tshyper tonie (= W i n d -
kesseln yperton i e) 513,543 
Elektrische Ladung. Permeabi-
lität, g lomeru lä re 747 
Elektrischer Strom 927 ff 
energetische Effekte 927 f 
- Hautwiderstand 928 
- physikalisch-technische 
Grundlagen 927 
- Reizwirkung 928 ff 
- - Sekundäref fek te 928 
Elektroablation bei abnormer 
Errregungsleitungdes Herzens 
486 
Elekt roe nzephalogramm 873 
- Paroxysmus. interiktaler 873f 
Elektrokardiogram m(-graphie) 
483.506 
- Brustwandableitung, unipolare 
483 
- Ex t r emi tä t enab le i lung . bipola-
re 483 
- unipolare 483 
- Hyperka l iämie 184 
- Hypoka l i ämie 187 
- PQ-Ze i t , ver länger te 483 
- P-Welle, Dauer 483 
- Q R S - K o m p l e x . verbreiterter 
184 
- QT-Dauer . ver länger te 187 
verminderte 184 
- Registrierung 483 
- ST-Strecken-Hebung 531 
- ST-Strecken-Senkung 187 
- bei Ergometrie 486 
- T-Abflachung 187 
- T-Negativierung 187 
T-Wellc 483 
- U n t e r k ü h l u n g 908 
- U-Wel le 187 
Elektrolyte 20711 
- Hauptquellen der E r n ä h r u n g 
207 ff 
Konzentration im Serum bei 
C h y lom i k r ö n ä m i e 148 
- Pathophysiologie 207 ff 
Elektrolyte 
- physiologische Bedeutung 
207 ff 
- Resorption. Henle-Schleife 
737 
- schwache, non ionic diffusum 
741 
- Sekretion, aktive, des Darms 
680 
- - Pankreas 721 
- Transport. Tubulus. proximaler 
736 
- Transpor t sys tem.ze l lu lä res . 
Defekt 540 
- Verlust. Diarrhoe 679 
- - Erbrechen 197 




- Un te rküh lung 907ff 
- Verbrennung 914 
Elektromagnetisches Feld, nie-
derfrequentes 930 
- Spektrum 919 
Elekt rophysiologie, invasive. 
Herz 486 
Elephantiasis, tropische 604 
Eiliptozytose, hered i tä re 113. 
406 
Embden-Meyerhof-Glucoseab-
bau s. Glykolyse 
Embol i , weiße 554 
Embolie, arterielle, bei Mit ra l -
klappe n Insuffizienz 523 
bei Mitralklappenstenose 
522 
- zerebralarterielle 887 
Emphysem, pulmonales s. L u n -
genemphysein 
Empyem. Gallenblase 719 
Endarteniiis,obliterative 807 
E n d o b r a c h y ö s o p h a g u s ( = Bar-
re t t -Ösophagus ) 647 
- Adenokarzinom 647 




komplex nephritis 475 
- rheumatisches Fieber 816 
Endokrine Erkrankung. Myopa-
thie 833 
Endokrines System. Funktion bei 





- Lokalisation 373 
- minimale 373 
- Pathogenese 373 





- Empfängl ichkei tsphase 372 
- Progesteronrezeptoren 372 
-- Proteinsekretion 372 
- Steroidrezeptoren 372 




Endometrium karzinom 359 
Endometriumzellen 372 
Endopeptidase 721 




- Freisetzung im Schock 552 





Endoskopie. Magen 653 
- Ösophagus 642 
Endosomen 136 
Endothel. Ant ikörper , zytotoxi-
sche 419 




Endothelbarriere. Permeabi l i t ä t . 
e rhöh te 560 




nie, arterielle 539 f 
Endothelin 518.568 
- Gefäßwei tenregula t ion 618 
Endothelium-derived relaxing 
factor (= E D R F ; s. auch Stick-
stoffmonoxid) 518,568 
Blutdruckregulation 537 





Endothel läs ion. Gerinnung, intra-
vasale, disseminierte 423 
E n d o thelproliferation 567 
Endothelzellen. sinusoidale 687. 
689 
- Synthese vasoaktiver Substan-
zen 540 
- wachs tumsfördernder Sub-
stanzen 539 
Endolhe lze rs tö rung . immunolo-
gisch bedingte 475 
Endotoxin 472 
- An t ikö rpe r 472 
- bakterielles 469 
- Injektion. Immunstimulation 
454 
- Gerinnung, intravasale, disse-
minierte 423 
- Immunisierung, passive 472 
- Neutralisation 560 
Endo tox inämie 557,559 




- Hepatozytcn 689 
- LDL-Stoffwechsel 137 
- Proteinresorption, tubu lä re 
739 
- rezeptorvermittelte 106 
- - Zellenzyme 165 




E n dst ro m i n f a rk t. zerebrale r 
887 
Energie, freie 201 
Energiebedarf 201 ff 
- Einflußfaktoren 203 
- des Kindes 203 
- körper l iche Aktivi tät 203 
- Richtwerte 203 
- Schwangerschaft 203 
- Tempera ture inf luß 203 
- Variable 202 
Energiebereitstellung. Schock 
5541 




- Verbrennung 914 f 




- zerebraler, bei Ischämie 884. 
886 
Energietransformation 201 
- Wirkungsgrad 201 
Energieumsatz. niedriger 217 
Energieumsatzrate, basale 214 
Energieverbrauch 202.213f 
- basaler 202.214 
- Komponenten 202,214 
- bei Verbrennung 914 
Energiezufuhr 213 
- t äg l iche .empfohlene 203 
- übermäßige . Scrumlipopro-
teinkonzentration 141 
Enhancement 387 
Enkcphal in 238. 241.343.665 
- Freisetzung im Schock 552 
Enolase 58 f. 402 
Enophthalmus 853 
Enteritis, erregerbedingte 672 
- strahlenbedingte 674 
- toxinbedingte 672 
Enterobactercloacae 670 
Enterochromaffin-like-Zellen 
(=ECL-Ze l l en ) 655f 
Enterocolitis granulomatosa 682 
Enteroglucagon 665,675 
- Wirkung auf die Insulinsekreti-
on 70 
Enterokinase 722 
Ente rok inasemangel 669 
Enteropathie bei A I D S 675 
- diabetische 674 
- exsudative 106 f, 207.673 
- Aminosäurestoffwechsel-
s törung 115 
- p r imäre 673 
Proteinverlust 110 
sekundä re 673 








- sexuelle, abnorme 355ff 
En tzüge lungshochdruck 
544 
Entzugsblutung, uterine 371 
En tzündung , akute 444 
Serumproleinelektrophorese 
109 
En tzündung , akute 
- chronisch rheumatische. Patho-
genese 813 
- chronische 448 
- A n ä m i e 412 
A u t o a n t i k ö r p e r 456 
- - nichteitrige 806 
- Dyspro te inämie 109 
- Immunglobulin Vermehrung 
439 
- lokale 468.475 
- Symtpome 468 
- retroperitoneale, Harnleiterpe-
ristaltik 784 
- systemische. Symptome 468 




Entzündungszel len 444 
Enzephalitis. ADH-Sekre t ion . in-
adäqua t e 180 
- Hypertonie, arterielle 544 
Enzephalomyelopathie. nekroti-
sierende.subakute ( = Leigh-
Syndrom) 63 
Enzephalopathie, arterioskleroti-
sche, subkortikale 887 
- hepatische ( -Leberkoma) 
693.705f 
- - Pathogenese 705 f 
- — Ammoniumhypothese 
705 
- — falsche Neurotransmitter 
706 
- G A B A - H y p o t h e s e 706 
Synergistische-Toxine-Hy-
pothese 706 
- - Stadien 705 
- mitochondriale 30 
- portosyslemische 684 
Enzym(e) 157 ff 
- Aktivität 157 
Genmutation 27 
im Plasma. Referenzbereiche 
l_65f 
- Akt iv i tä t sänderung 159 
- Bestimmung, immunologische 
157 
- - Substratumsatz 157 
- ch ölest aseanzeigende 716 
- cholestatische 710 
- cytosolische 159 
im Plasma 159 
- DNS-schneidendes 13 
- ereignisspezifisches 165 
- extrazel luläre 164 f 
Funktion 157 
- Genlokalisation 157 
- gewebsspezifische 157 
- gluconeogenetisches. Induktor 
74 f 
Operator-Gen-Funktion 74 
- glykoly tisch es, Operator-Gen-
funktion 74 
- Konzent ra t ionsveränderung , 
genetisch bedingte 161 
- lysosomalc 159.444 
- M e n g e n ä n d e r u n g 160 
- Mitochondrien 159 
- Modifikat ion durch kovalente 
Bindung I59f 
- organspezifische 157f 
- Peroxysomen 159 
- im Plasma. Halbwertszeiten 
165 
- Plasmamembran 159 
- plasmaspezifische 157 
- plazentare 383 
- proteolytische 724,789,800 f 
- - Akt ivierung 8001 
Gerinnungsfaktorenaktivie-
rung 423 
- - Inhibition 801 
- - Lungenemphysem 628 
- radioaktiv markiertes 165 
- Ribosomen 159 
- Zel lkern 159 
- Zytomembran 159 
- - ' A b b a u 157 
Halbwertszeil 157 
Enzymabbau 157 
Enzymdefekt. P räkur so renakku-
mulation 162 
- Stoffwechselseitenweg 162 
Enzymdefekt 
- Substratakkumulation 162 
- unmittelbare Folgen 162 
Enzymdiagnostik im Plasma 
164 ff 
- Anwendung 167 ff 
- Indikation 168 




- Insulinwirkung 70 
Enzyminhibi t ion. Arzneimittelin-
teraktion 160 
Enzyminhibi tor 433 
Enzym-Komplex 157 
Enzymmuster der Organe 157 ff 
Enzymopathie, hered i tä re 161 ff 
Erbgang 161 
- - P räkur so renakkumula t ion 
162 
Stoffwechselseilenweg 162 
- - Substratakkumulation 162 
Enzymotopographie, Organ 158 
- Zelle I58f 
Enzympol ymorphismus 161 
Enzymproteinsubstitution 49 
Enzymsekretion, Pankreas 721 
Enzymstruktur. Veränderung, ge-
netisch bedingte 161 
Enzymsynthese 157 
- verminderte,bei Unter-




Eosinope nie. cortisolbedingte 
3141" 
Eosinophile s. Granulozyten. 
eosinophile 
Eosinophiler chemotaktischer 
Faktor ( = E C F - A ) 445 
Eosinophilie, absolute 413 
- Churg-Strauss-Granulomatose 
463,823 
- Wiskott-Aldrich-Syndrom 453 
E P F { = Early pregnancy factor) 
379 
EPH-Ges tose 390,544,778 
- His tokompat ib i l i tä t 390 
Epidermal growth factor ( = E G F ; 
- epidermaler Wachstumsfak-




ea 114 ' 
- - He te rogen i t ä t . genetische 6 
Epididymis. Entwicklung 325 
- Spermatozoenpassage 330 
Epikarddurchblutung 525f 
Epilepsia parlialis continua 874 
Epilepsie (s. auch Anfal l , epilepti-
scher) 872 ff 
- Elektroenzephalogramm 873 
- interiktales 876 
- Hippokampusmodell 875f 
- Paroxysmal depolarisation shift 
876 ff 
Epiphysenfugenschluß. Schild-
drüse nhormonWirkung 265 
- ve rzöger te r 257,265 
- vorzeitiger 317 
Ep i the lkörpe rchen s. Neben-
schilddrüse 
Epitheloidzellen 448 
E P O s . Erythropoetin; s. Peroxi-
dase, eosinophile 
Epstein-Barr-Virus 897 
- Tumorinduktion 450 
Sachverzeichnis 951 
Erbgang, autosomal dominanter 
6f 
Gese tzmäß igke i t en 7 
rezessiver 6ff 
- mitochondrialer Erkrankungen 
30 
- X-chromosomal rezessiver 6 ff 
Erblichkeit , dominante 5 
- rezessive 5 
Erblindung. L ip i dspeiche rk rank-
heit 154 
Erbrechen. Alkalose , metaboli-
sche 197 
- D ü n n d a r m i l e u s 685 
- Elektrolytverlust 197 
- Hypoka l i ämie 186f 
- rezidivierendes. Hypovolämie 
176 
Erfrierung 906.910f 
- Schwere grade 91.0 £ 
- Spä t schäden 911 
- W i e d e r w ä r m u n g 911 
Ergoealciferol ( - V i t a m i n D : ) 
231 
Ergometer 495 
Ergometrie 485 f 




Erguß , chylöser 604f 
Erholungszeit des Venendrucks 
nach rhythmischer Arbeit 590 
E r m ü d b a r k e i t , be las tungsabhän-
gige, abnorme 827,833 
E rm üdu ngsfra ktur 290 
E r n ä h r u n g (s. auch Nahrung! 
201 ff 
- Eiweiße 203 IT 
- eiweißfreie 205 
- e iweißre iche 205 
- Elektrolyte 207 ff 
- fettarme 206 
- Fette 206 
- fettreiche 206 
- fruetosefreie 99 
- galaktosefreie 97 
- gliadinfreie 670 
- Kohlenhydratanteil 54 
- kohlenhydrat beschränkte 
205 f 
- Kohlenhydrate 206 






- Mineral ien 207ff 
- niacinamidarme 224 
- parenterale, bei chronischer 
U n t e r e r n ä h r u n g 212 
Nebenwirkungen 212 
- Saccharose freie 99 
- Serumlipoproteinkonzentrati-
on 141 ff 
- tryptophanarme 224 
- unterkalorische 205 
E r n ä h r u n g s a n a m n e s e 217 
Erregbarkeit, neuromusku lä re 
285 
- - reduzierte 289 
Erreger 468 ff 
- Exposit ion, massive 475 
- Virulenz 468.762 
- Zelltropismus 468 
Erregerspektrum bei Immunde-
fekt 477 
Erregungsleitung, Herz 482f 
- Ureter 783 
E rsc nein u n gszeit 499 
Erwachsenendiabetes s. Typ-I i -
Diabetes 
Erysipel 598,604 
Ervthema anulare sive margina-
lem 816 
- congelationis 910 
- necrolytica migrans 675 
- nodosum 816 
Erythroblasten 401 
- Mehrkernigkeit 405 
- morphologische Verände rung 
405 




Erythropoese 401 f 
- A lkoho lwi rkung 412 
- Aplas ie , erworbene 409 
- transiente 4081' 
- Baustoffmangel 409 f 
- eisendefizi täre 409 
- gesteigerte, ineffektive 405, 
408.410 
- Hypoplasie, erworbene 409 
- ineffektive Hvperbihrubin 
ämie 707ff 
- maximaler Anstieg 708 
- Stammzelldefekt 406 
- Stammzellen, pluripotente 
400 
- S törung, angeborene 405ff 
- erworbene 408ff 
klonale 408 f 
metabolische 408 f 
- Vorläuferzel len, A n t i k ö r p e r 
409 
- Wirkstoffmangel 4091 
Erythropoetin (= E P O ) 401 f. 
743 f 
- Akt ivi tä t , verminderte 744 
Bildung, verminderte, toxisch 
bedingte 744 
- Funktion 744 
- Hypertonie, arterielle 544 
- Produktionssteigerung 412. 
630 
- P roduk t ionss tö rung 412 
- rekombinantes 407.412.777 
- Sekretion, verminderte 777 
Eryth ropoe t i n m a n ge 1 744 
- relativer 744 
Erythropoetinrezeptor-Gen. De-
fekt 412 
Ervthropoclinspiegel. e r h ö h t e r 
744 
Ery throzy tä res System. Prolifera-
tionskompartiment 401 
- Reifungskompartiment 401 
- Stammzell kompartiment 
401 




- dysmorphe. im Harn 757 
- Energiegewinnung 61 
- Enzymdefekt, he red i t ä r e r 406 
- Enzymmuster 158 
- Fl ießeigenschaften 402,566 
- Form 401 
- Galaktosekinasegehalt 96 
- Glucosebedarf 690 
- Glutathionmetabolismus 
402 f 
- Glykolyse 4021' 
- Hypochromie 409 
- junge 401 
- Kapillarwandpassage 583 
Erythrozyten 
- Natriumkonzentration, e rhöh-
te 540 
Passage der Kapil laren 581. 
566 
- Resistenz, osmotische, gestei-
gerte 406 
- Sequestration in der M i l z 
406 f, 415 
- Spikulae-Bildung 406 
- Stoffwechsel 403 
St römungsgeschwindigkei t in 
den Kapillaren 581 f 
- Über lebensze i t 401 
- Uridyltransferasegehalt 96 
Erythrozytenaggregate 553.575 
E r y throzyt en membra n 
401 f 
- Defekt 406 
- Verformbarkeit 402 
Erythrozytenvermehrung, corti-
solbedingte 314 f 
Erythrozyten volumen, Messung 
500 
Erythrozyturie 757 
Escherichia coli . Enterotoxin 
472 
- Harnwegsinfekt 762 
- pathogene 672 
nichtinvasive 670 
Essigsäure , aktivierte 227 
Essverhalten 219 
Estrane 347 
Eubacterium lentum 678 
von-Euler-Liljestrand-Mechanis-
mus s. Vasokonstriktion, pul-
monale, hypoxische 
Eunuch, fertiler 250. 331.361 
Evansblau 500 
Exanthem, anaphylaklisehe Re-
aktion 445 f 
polymorphes, akutes 560 









- Syndrom des toxischen Schocks 
560 
Exozytose 663.666 
- Acetylcholinfreisetzung 836 
- Glucagon 76 
- Hepatozyten 689 
- Insulin 68 




- Druck-Volumen-Kurve 611 
- F luß-Volumen-Kurve 613 
- forcierte 611 f 
Vent i la t ionss törung 628f 
- Lippenbremse 630 
Extrapyramidales System 865 
Extrasystolen 484 
- Hypoka l i ämie 187 
- nach Myokardinfarkt 485 
- polytope, bei Ergometrie 486 
- in Salven bei Ergometrie 486 
- supraven t r iku lä re 485 
- - Ergometrie 486 
- vent r ikuläre 485 
Ergometrie 486 
Extrauterinsch Wangersen aft, 
H C G - W e r t 389 
Extrazellulärflüssigkeit 211 
Ext raze l lu lä r raum 173 
- Druck , osmotischer, Regulati-
on 179 
- Ionenzusammensetzung 173 
- Volumenverschiebung 176 
Extaze l lu lä rvolumen. Expansion. 
Bicarbonatreabsortion, tubulä-
re 193 
- Kontrakt ion, Alkalose 196f 
- Bicarbonatreabsortion. tu-
buläre 193 
- Regulation 173ff 
Ext remi tä tenschwel lung , blasse. 
indolente 599 
Ex t r emi t ä t enhype r t roph ie 581 
Ex t r emi t ä t envenen , interm us-
ku lä re 584 
- i n t r amusku lä re 584 
- oberf lächl iche 584 
Extrinsic factor 228 
- Mangel 655 
Extr insie-Aslhmas. Asthma 
bronchiale, allergisches 




- Defekt, genetisch bedingter 32 
Exzitabi l i tä t . neu romusku lä re . 




FACIT-Kol lagene 790f,795 
Faktor B 439 
Faktor D 440 
Faktur II. Aktivierung,direkte 
423 
Faktor VIII 423 
- d e n 451.423 
- Genklonierung 49 
- Genlocus 46 
Faktor I X 423 
Faktor X . Aktivierung, direkte 
423 
F a k t o r X I I 423 
Faktor-VI I l -Aktivi tä t , vermin-
derte 421 
F a k t o r - V I I I - H e m m k ö r p e r 423 
Faktor-VIH-Inhibi tor 424 
Faktor-VIII-Konzentrat 424 
Faktor-V-Mangel 423 
Faktor-VI I-Mangel 423 
Faktor -VlI I -Mangel 423 
Fak to r - lX-Mange l 423 
Faktor-X-Mangel 423 





F a n c o n i - A n ä m i e (- konstitutio-
nelle familiäre aplastische A n -
ämie) 405 




- Azidose , rena l - tubuläre , proxi-
male 760 
- intoxikalionsbedingtes 195 
- T y r o s i n ä m i e T y p l 120 
Farb-Doppler-Bi ld , zweidimen-
sionales 492f 
Fä rb -Dup lexsonograph ie 576, 
579 
- Beinvenen 586.588.590 
952 Sachverzeichnis 
I rarbst off ve rd ü n n u ngsku rve 499 





- Pr imärkurve 499 ff 
Fasciculus longitudinalis medialis. 
Schädigung 850f 
Fasten (s. auch Hungerzustand) 
66,2J1 
- Cholezystitis, akute, steinbe-
dingte 719 
- E iweißsparmechan ismus 211 
- Eiweißverlust 211 
- Energiebedarfsdeckung 206 
- desGehirns 107 
- bei Fructose-1,6-Biphosphata-
se-Mangel 63 
- Glucagonwirkung 76 
- Gluconeogenese 63 
- Insulinspeicherung im Pan-
kreas 66 
- beim Kle inkind . I iypoglyk-
ämie, ketolische 88 
- Pyruvatumsatz 65.73 
- totales. KetonkÖrperbi ldung 
88 
Fas tenhypoglykämic 63. 76.87 f 
- bei Glykogenspeieherkrank-




Feedback s. auch Rückkopp lung 
- tubu log lomeru lä res 770 




Fe hlgeburt, spontane 23 
Fehlresorption nach ärztlichen 






- test ikuläre 27.356.3951' 
FemoralisgabelVerschluß, Kol la -
leralkreislauf 576 
Femoralvenendruck, e rhöh te r 
592 




- Kohlenhydratabbau 54 
Ferritin 409 
- Konzentration im Serum 410 
e rhöh te 408.429 
Fertili tät. Endomet r iosee in f luß 
373 
a r F e t o p r o l e i n ( = A F P ) 450.901 
- Gcrminom 354 
- Serumspiegel 450 
Fett. Ante i l an der Nahrung 206 
- Brennwert 201.206 
- respiratorischer Quotient 201 
- spezifisch-dynamische Wir-
kung 202 
- Verbrennungswärme , physiolo-
gische 201 
Fettabbau. Apolipoprotein B 
100. familiär defektes 146 
- Chy lomikronämie 147 
- Dysbe ta l ipopro le inämie , fami-
liäre 149 
- endogener 135 ff 
- exogener 134 f 
Fettabbau 
- Hypercho les te r inämie . familiä-
re 144 
- Hvper t r iUvzu ' id ir-iic l a i m l h 
re' 147 
Fettbedarf 206 
Fettbildung aus Glucose 65 f 
Fettgewebe 206 
- braunes 217.906 
- E inf lußdeszykl i schen A M P 
77 
- Insulinwirkung 70.73 
- Verteilung bei Fettsucht 214 
Fettgewebsnckrose 724 f 
- intrapankreatische 725.727 






Fet t säuren , einfach ungesät t ig te 
131. 142.206 
- Energiegewinnung 131.206 
- essentielle 206 
- Bedarf 206 
- Zufuhr, tägliche, empfohlene 
204 
- freie 731. 131 
- - bei Fettsucht 218 





- nach Fructosezufuhr 
99 
- P h ä o c h r o m o z y t o m 
323 
- Insulinwirkung 74 
- Senkung 74 
Oxidation 131 
- gesättigte 131.206 




- kurzkettige. flüchtige 677 
langkettige, Aufnahme durch 
Muskelzellen 832f 
- mehrfach ungesät t igte 131. 
142 
- Wechselwirkung mit Vi t -
amin E 232 
- mittelkettige 206 
- Pankreassekretion 723 
- ungesät t igte, Peroxidationspro-
dukte 6931 
Wirkung.zytotoxische 7251 
- Zusammensetzung in der Nah-
rung 142 
- zweifach ungesät t ig te , essenti-
elle 206 
t rans-Fel t säuren 142 




Fettstoffwechsel ( - Lipidstoff-
weehsel) 133 ff 
- Androgenwirkung 327 
- Cortisoleinfluß 218,314 
- Enzyme 134 
- Glucagonwirkung 76 
- bei Insulinmangel 79 
- Insulinwirkung 73f,217 
- Leberfunktion 694 
- Öst rogeneinf luß 218 
- Störung, genetische. 
Fredrickson-E int eilung 144 
Fettstoffwechsel, Störung 
- - intrarenale 751 
- Myopathie 831 f 
- - bei Ös t rogenmange l 363 
- - im Schock 554f 
- Verbrennung 915 
Fettsucht (= Adipositas) 213 ff 
- adrenogenitales Syndrom 370 
- Aktivi tä t , körper l iehe 214.216 
- androide 214 
- Ätiologie 214f 
- Behandlung 86 
- Cholesterinsteine 717 
- Cushing-Syndrom 315 
- Dexamethason-Kurztest 307 
- Diabetes mellitus 219 
- endokrin bedingte 214 
- endokrinologische S tö rung 
218 
- Energiestoffwechsel 217 
- E r n ä h r u n g s a n a m n e s e 217 
- familiär gehäufte 215 
- Fettgewebsverteilung 214 
Fröhl ich-Krankhei t 249 
- genetische Faktoren 2151 
- gvnoide 214 
- Hyperinsulinismus 217 
- hyperplastische 217 
- Hypertonie, arterielle 539 
- hypertrophische 217 
- tatrogene 214 
- Insulinrcsistenz-Hyperinsu-
l inämie-Syndrom 80 
- Insulinrezeptorenzahl 71 f 
kindliche 215 ff 
- - genetische Faktoren 215f 
- psychologische Faktoren 
216 
- Lebenserwartung 214 
- Lipolyse. ve ränder te 218 
metabolische Störung 217 
Minderwuchs, hypophysäre r 
257 
- Morbidi tä t 214 
- Mortal i tä t 214 
- Nüchlerninsul inspiegel 74,80 
- Pathogenese 214 f 
- PCO-Syndrom 3681 
- Prader-Willi-Syndrom 331 
- psychologische Faktoren 216f 
- regulatorische 215 
- Risikofaktoren 219 
- kard iovaskulä re 2141.218 




- Umsatzrate, basale 214 
- Umweltfaktoren 216 
- zerebral bedingte 215 
Fettsynthese, Insulin Wirkung 
70 
Fettzellproliferation 217 
Fettzufuhr, verminderte 206 
Fetus, abgestorbener 389 
- immunologische Akzeptanz 
387 
F E V j S . 1-Sekunden-Werl 
F G F ( = Fibrohlastenwachstums-
faktor) 292 
F H R ( - f ami l i ä re hypophosphat-
ämische Rachitis) 28.758 f 
Fibril len 789 ff 
Fibr i l l in 799 
Fibr i l l in-Gen 7991 
Fibrinogen. Akute-Phase-Reakti-
on 109 
- Konzentration im Blut. Schock 
554 
- vermindertes 423 
Fibrinogen katabolismus. Schock 
554 
Fibrinogen Umsatzprodukte 424 
Fibrinoiddeposition 805 f 
- Lupus erythematodes, systemi-
scher 819 
Fibrinolyse 419.425 
- Aktivatoren, endotheliale 569 
- Aktivi tä t , e rhöhte , im Schock 
554 
- gesteigerte 423 
- p r imär aktivierte 424 
spontane, bei Lungenembolie 
633 
Fibrinspaltprodukte 424 
- vermehrte 423 




posttransl ation ale 45 
- Procollagensekretion 45 
Fibroblasten Wachstumsfaktor 
(= F G F ) 792 
- basischer ( = b F G F ) 347.350 
- intraovarieller 350 
Fibrogenese, Leber 693 
Fibronectin 433.469,693 
Fibrose 804 
- periaortale 580 
- peripankreatische 728 
- retroperitoneale s. Retroperi-
toneale Fibrose 
- zystische s. Zystische Fibrose 
Fick-Diffusionsgesetz 501.596 
- a lveolokapi l läre Membran 
622 f 
Fieber 474 
- G F R - E r h ö h u n g 746 
- Kreislaufzeiten 500 
Pneumonie 636 
- Proteinurie 748 
- rheumatischess. Rheumati-
sches Fieber 
- Schock, septischer 559 
- Syndrom des toxischen Schocks 
560 
- Whipple-Krankheit 671 
- zentrales 474 
Fieberreaktion 440 
- lipopolysacch aridinduzierte 
469 
F I G L U - T e s t 228 
Filariosis 604 
Filter, g lomerulärer . Barriere. 
elektrostatische 734 
_ — sterische 734 
- Permselekt ivi tä t 734 
Fi l t ra t ion ,g lomeru lä re 734f 
Effizienzsteigerung bei Nie-
renpa renchymzers tö rung 
773 
- Typ-1-Diabetes 781 
- verminderte 175 
Filtrationsdruck. glomerulärer . 
effektiver 735 
- e r h ö h t e r 772 
Fingerdruckmessung 577 
Fingergelenke. Stellungsanoma-
lie 811 ff 




phalus latus) 675 
Fischbandwurmbefall. Vitamin-
Bi2-Mangel 229 
Fistelf n). a r ter io-por ta lvenöse 
701 
- a r t e r iovenöse 5801' 
Sachverzeichnis 953 
F i s t e l ( n ) , a r t e r i o venöse 
- g roßka l ib r ige , solitäre 580 
— Auskultationsbefund 
580 
- S t r ö m ungsverh ältnisse 
580 
- Hypertonie, arterielle 544 
kleinkalibrige, multiple 581 
traumatisch bedingte 580 
- enlerokutane. Kaliumverlust 
185 
- Ösophagot rachea le 649 
- ureterokolische 785 
Fistelbildung, Crohn-Krankheit 
672 
- perianale 682 
Fi tneß , reproduktive 8 
Flammenbogen 927 
Flapping tremor 705 
Flatulenz 681 
Flatus 678 
Flavinmononucleotid 223 f 
Fleck, kirschroter. Augenhinter-
grund 154 
Flora, anaerobe, des Kolons 677 
Fluamezil 706 
Fluor 210 
- Hauptquellen in der Ernährung 
210 
- physiologische Bedeutung 210 







- bei Osteoporose 298 f 
9ct-Fluorocortisol 314 f 
- Wirkung, mineralokortikoide 
3141 
Fluorose 290 
Fluorsalze. Dosierung 298 
5-Fluoruracil . Wirkungsweise 
123 
Fluorvergiftung 210 
Flußgeschwindigkei t , exspiraton-
sche, maximale, verminderte 
629 
- Messung 567 
Flüssigkeit , extrazel luläre 173 
- hypertone, Zufuhr 178 
- hypotone. Verlust 1811 
- interstitielle 1731.211.596 
Rück t r anspo r t , lymphati-
scher 598 
- vermehrte 598 
- intravasale 211 
- in t razel luläre 173 
- t ranszel luläre 177 
Flüss igkei tsabgabe, transpulmo-
nale 619 
Flüss igkei t sansammlung bei 
D ü n n d a r m i l e u s 685 
- subkutane, magnetische Reso-
nanz. 600 




Flüssigkei tsdynamik pulmonale 
618 ff 
- S tö rung 619 f 
Flüssigkei tseinst rom, transka-
pillärer, bei Blutverlust 558 
Flüssigkei tsrückresorpt ion, tu-
bu lä re 175 









F lußpuls 567 
F lußra te , koronare 525 
Flußvol u m e n. M essung 5 67 
F luß-Volumen-Kurve 612t 
Herzinsuffizienz 634 
- Körperposi t ionseinf luß 634 
F M S (mobil izin g hormone) 218 
Fokus, epileptischer 872 f 
Folat-Polyglutamal 229 
Fol l ike l 344f 
dominanter 346 
Selektion 341 
- präovulalor ischer . Prostaglan-
din konzentration 351 
- primordialer 345 
Wachstumsphase, antrale, 
frühe 346 
- exponentielle 346 
- p räan t ra l e 346 
Follikelatresie 345f 
Follikelphase s. Zyklus, ovariel-
ler. Follikelphase 
Follikelreifung 3401 
1 olhkelreifungsstöTung >52f, 
372 f 
p r ä m e n o p a u s a l e 358 
Follikelstimulierendes Hormon s. 
Hormon, follikelstimulierendes 
Follikelwachslum 345f 





- Thyreoglobulinjodierung 263 
- Heterogeni tä t 270 
Follikelzyste 368 
Follistatin 350 
Folsäure 227 ff. 410 
- Bedarf 228 
Beziehungzum Vitamin Bis 
229 
- Coenzymformen 227 
Mangelsymptome 228 
- Normalwert im Serum 228 
- Vorkommen 227 
••  Wirkung 227f 
- Zufuhr, tägliche, empfohlene 
204 
Folsäureantagonis t 228 
Folsäurebi ldung 224.227 
Folsäuremangel 410 
- nach Gastrektomie 660 
- bei tropischer Sprue 670 












F R C ( - funktionelle Residual-




F'reihalten der Alemwege 563 




Frischplasma 420.423 f 
Fröhl ich-Krankhei t ( - Dystro-
phia adiposogenilalis) 249 
Frontallappen. Anfa l l , epilepti-
scher, komplex fokaler 873 f 
Fructokinase 97 f. 690 
- fehlende 98 
Fructose 54.57 f. 97 ff 
- Diffusion, erleichte 56 
- freie 58 
Zufuhr, orale 98 
- parenterale 98f 
Fructose-1 -Phosphat 58.97 f. 690 
Fructose-6-Phosphat 58ff. 98 
Fructose-1 -Phosphataldolase 58. 
97 








Mangel. hepatischer 631' 
- Laktatazidose 63 f 
- Monosaccharidverwertung 
64 
- Hypoglykämie 87!' 
Fructosebiphosphat-Aldolase 
( = A L D ) 58f, 158.402 
Fructose i n fusion 98 f. 690 
- Kontraindikation 99 
Fructose Intoleranz 98 f 
- Häufigkeit 99 
Fructosestoffweehsel 690 
Fructosestoffwechsels törung 981 
Fructosetoleratvz 99 
F rüh -Dumping-Syndrom 660 
Frühgeburt 388 
Fr ü h i n fi 11 ra t, rheumatisches 816 
Fruktosurie 98 








Fundusvarizen, kardianahe 702 
Fungi imperfecti 471 
F u ß v e n e n s t a u u n g 588 
G 
G A B A s. y - A m i n o b u t t e r s ä u r e 
G ABA-Benzodiazepin-Rcz.ep-
tor-Komplex 706 
Ghß-Akt iva tor -Mange] 154 
Galaktit (= Oulcit) 57,96 
- Ablagerung 96 
- Ausscheidung im Harn 96 
Galaktorrhoe 366 
- bei Akromegalie 258 
- Cimetidin-bedingte 365 
- Hype rp ro l ak t inämie 259 
Ga lak tosämie . Prävalenz 50 
Galaktose 54.95 ff 
- Abbau . Alkohole inf luß 96 
- Ausscheidung im Harn 96 
- Resorp t ionss tö rung 56 
- Symport 55 
- Transport, aktiver. S tö rung 56 
- - Carriermechanismus 95 
- Verwertung bei Fructose-1,6-
Biphosphatase-Mangel 64 
Ga 1 a kl ose i ntoleranz 96 f 
- Duarte-Variante 97 
- Frühdiagnose 97 
- Indiana-Variante 97 
- kaukasische 97 
- klassische 97 
- Neger-Variante 97 
- Therapie, diätet ische 97 
Galaktosekinase 95 
- Mangel 96 
Galaktose-1 -Phosphat 95 
- Anreicherung in der Leber 97 
Galaktosestoffwechsel 95 f 
- S törung 96f 




ß-Galaktos idase-Defekl 154 
Galaktosurie 57 
Galaktosylceramidlipidose 153 
Galak tosy lce rebros id -ß-Galak to-
sidase. Defekt 153 
Galle . Ausfäl lung von Choleste-
rinkristallen 714 
- Choles ter insät t igungsindex, 
Senkung 715 
- ( holesterintransportformen 
715 
- Choles ter in-übersä l t ig te 714 
- Einfluß auf die Pankreassekre-
tion 723 
- Konzen t r a t ionsände rung der 
Bestandteile 7131 
- lithogene 714 
- Ursache 716 
- Sludge 714.719 
- Zusammensetzung 696,713 
Gallebildung 688 f. 696 f. 
713 
Gallefluß, duk tu lä re r 697 
- ga l lensäurenabhängiger 696f, 
713 
gal lensäuren unabhängiger 
6561.713 
- hepa tozy tä re r 696f 
Gallen abfl ußh indemis , 
Cholangitis 719 
G alle n blase. E m pye m 719 
- Entleerung. Steuerung 714 
- Fassungsvermögen 714 
- Füllung. Steuerung 714 
- G a n g r ä n 719 
- Infektion 719 
- Keimaszension 719 
- Kontrakt ion. Steuerung 714 
- Kontraktionsfrequenz 713 
- Minderperfusion 719 
- Perforation 719 
freie 719 
gedeckte 719 
- Schmerz 716 
- Sludge 714.719 
Gallenblasenepithel. I lyperplasie 
mit Atypien 721 
Gallenblaseninfektion, chroni-
sche. Karzinomrisiko 721 
Gallenblaseninfundibulum, F i -
brose, en tzündl iche 718 
Gallenblasenkarzinom 718.720f 
- bei Cholehthiasis 72(1 f 
- Geschlechtsverhäl tn is 720 
- Häufigkeit 720 
Gallenblasenkolik 717 
Gallenblasenstein 718 
- stummer 718 





Gallengangskarzmom 719 ff 
- hei Colitis ulcerosa 721 
- Geschlechtsverhäl tn is 721 
Gallengangsstein 718 










Gallensalze. Magensch leim haut-
schiidigung 656! 
Gallensalzsekretion, kanalikulä-
re, elektrogene 697 
Gallensalztransport. kanalikulä-
rer. ATP-abhängiger 697 
Gallensalzverlust.enteraler 717 
Ga l l ensäure (n ! 131 
- Appl ika t ion , orale 715 
- Aufnahme.hepatische 696 
Störung 697 
- Dekonjugation 677 
- diarrhoeische Wirkung 674 
- enterohepatische Kreislauf 
664.677.694 ff 
- — Dekompensation 674 
Kolonflorareduktion, anti-
biotikabedingte 684 
- im Ko lon . Diarrhoe 680 
- Konjugation 695 
- Konjugal ionss törung 697 
- Konzentralion, hepa tozy tä re . 
e rhöhte 698 
Metabolismus, bakterieller 
695 
- p r imäre 694 
Resorption, intestinale 695 
- Rückresorpt ion 677 
- Sekretion 696 
- sekundäre 695 
- Stoffwechsel 694 ff 
- bei bakterieller IJberw uche-
rungdes D ü n n d a r m s 673 
- nach distaler D ü n n d a r m r e -
sektion 673 f 
- Stoffwechselstörung 697 ff 
- Synthese 6941" 
- Syntheses törung 6971 
- ter t iäre 695 
- Transport, kanal ikulärer 
656 f 
- im Pfortaderblut 696 
vesikulärer 697 
- Transportmechanismus, aktiver 
664 
Gal lensäurenmange l 673 
Gal lensäurenver lus l . Kurzdarm-
syndrom 674 
Gallenstein(e) nach distaler 
Dünnda rmresek t ion 674 
- bei Somatoslatinom 675 
- stummer 718 
- symptomatischer 718 




Gallenstein träger. Gallenblase n-
karzinomrisiko 721 
Gallenwege. Dyskinesie 717 
- Keimaszension 719 
- Mißbi ldung.zyst ische 719 
- Obstruktion, Cholangitis 719 
- - extrahepatische 710.716 
- intrahepatische 710.716 






- Schmerz 716 
- Veränderungen bei erworbe-
nem Immundefizienzsvndroni 
720 
(1 allen Wegsinfektion, Pigment-
steinbildung 716,718 
Gallenwegsstenose. narbige 718 
Gallepigmente 699 
Gallereflux in das Pankreasgang-
system 725.727 
Gaiiesekret. p r imäres 713 
Gallesekretion 713 
- Fraktionen 713 
- ga l lensäurenabhängige 696 f. 
713 
- ga l l ensäurenunabhängige 
696f.713 
- kanal ikuläre . S tö rung 710 
Gammopathie, monoklonale 
I 10.41 1.4181' 
- A L - A m y l o i d o s e 112 
benigne 110 
- Definition 418 




s lörung 421 
- unbestimmter Signifikanz 
( = M G U S ) 418" 
Gangataxie. sensible 863 
sp inozerebe l lä re 863 
Gangkontrolle. Kleinhirnfunkti-
on 860.863 
Ganglion cervicale mediale 853 f 
- superius 853 f 
- - Schädigung 853 





- kä l tebedingte 91 1 
- pr imär venös bedingte 588 
G a n z k ö r p e r b e s t r a h l u n g 923ff 
- genetische Folgen 925 f 
- Krebsrisiko 925 
Reaktionsform, gastrointesti-
nal-hamopoelische 923 f 
hämopoe l i sehe 923 f 
- zen t ra lnervöse 923 
- Spä twi rkungen 925 
- Strahlenschaden, stochasli-
scher 921 





Gasabsaugung bei Koloskopie 
678 
Gasaustausch, a lveolokapi l lärer 
620 ff 
- - Atemnotsvndrom. akutes 
635 
- - Effizienz 622 
- plazentarer 385f 
Gasbildung im D ü n n d a r m 668, 
678 
- bei D ü n n d a r m i l e u s 685 
- im Kolon 678 
Gastransport im Darm 668 
G astrektomie, E isenmange 1 a n -
ämie 660 
- Fo lsäuremange l 660 
Gastrektomie 
- Ref luxösophagi t is 659 
- Vitam i n B11 M ange I 660 
Gastric-inhibitory-Polypeptid 
(=G1P) 143.665 
- Rezeptor. Expression, verbote-
ne 252 
Gasirin 651.665 
- Belegzellenstimulation 652 
- Freisetzung, chymusbedingte 
653 
- Konzentration im Serum, Be-
stimmung 654 
- Ösophagusüberempf ind l i ch -
keit 645 
Gasir in releasing peptide 
( = G R P ; = B o m b e s i n ) 252. 
665 
- Pankreassekretion 722 
Gastrinom 655 
- D ü n n d a r m f u n k t i o n s s t ö r u n g 
674 
Gastritis, atrophische 410,459 
- bakterielle s. Typ-B-Gastr i t is 
- chemisch-toxische s. T y p - C - G a -
stritis 
- chronisch-aktive 655 
- chronisch-atrophisene 456. 
656 
Karzinomentstehung 658 
- chronische 6541 
im Restmagen 659 
- Typ A s. Typ-A-Gas t rilis 
- Typ B s. Typ-B-Gastr i t is 
T y p C s . T y p - C - G a s l r i l i s 
- hämorrhagisch-eros ive 657 
Gastroenleritis. eosinophile 671 
Gastroenteroanastomose nach 






- ve rgößer tes 681 
Gastroparese 654 
Gastropathie 658 
- chronisch- ischämische 658 
- hypertrophe, exsudative 
(= Menetrier-Krankheit) 658 
hypersekretorische 
658 
- portale hyperten.si.ve 
658 
- vaskuläre 658 
Gasvolumen, gastrointestinales 
678 
ve rg rößer tes 681 
- intrathorakales 614 
Gaucher-Krankheit 153 




G - C S F (= Granulozytenkolonie-
sl imulierenderFaktor) 40!. 
405.442 
G D P 64 




Gedächtniszel len 666 




Gefäßinnervat i on, parasympathi-
sche 568 
- sympathische 568 
Gefäßkons t r ik t ion s. Vasokon-
striktion 
Gefäßpro these , Aneurysmabil-
dung 579 
G e fä ßspa smus 577 




- Einteilung 565 
- hodennahes 327 
- zerebrales, Autoregulation 
556 
Gefäß tonus 552.566 
- myogener 566 
G e f ä ß u m b a u zu Kollateralen 
571 f 
Ge fäßve rände rungen bei Diabe-
tes mellitus 85 f 
G e Iii ß wa n d, H B s Ag-Nach w e i s 
475 
Gefäßwiders tand , e rhöhte r , 
Schock 554 
- peripherer. Schwangerschaft 
511 
pulmonaler 618 
- Atemwegsdruck 635 
- - hei chronisch obstruktiver 
Atemwegserkrankung 630f 




Gehirn s. auch Hirn 
- Einklemmung im Tentorium-
schlitz 855 
- Energiebedarfsdeckung 206 
heim Fasten 107 
- Entwicklungss törung, unler-
e inährungsbed ing te 212 
- Funktion im Schock 556 
- Funkt ionss törung, ischämiebe-
dingte 883 
- Gefäßversorgung 880 ff 
- Glucosebedarf 690.880 
- Käl teschwellung 909 
- Reifungsstörung, Trijodthyro-
nin-Thyroxin-Mangel 265 
- Reperfusion 884 
- Sauerstoffbedarf 880 
- Territorialversorgung, arteriel-
le 881 
Gehi rngefäße , Regulation 882 
Gehi rngefäßembol ie 887 
Gelatinase 801 
Ge la l inep räpa ra t 562 
Gelenk, Aufbau 795 
Gelenkblutung. Hämophi l i e 423 





Gelenk hypermobil ität 798 
Gelenkknorpel 795 
- Verschleißprozeß 795 
G e Ien k k norpeIge webe. Hyper-
plasie. villöse 810 
Gelenkkontraktur 800 
G e l e n k v e r ä n d e r u n g . H ä m o c h r o -
matose 428 f 
Gelenk Z e r s t ö r u n g . Polyarthritis. 
chronische 807ff, 815 
Gen 16 f 
- Definition 3 
- Entstehung durch Exonzusam-
menbau 44 
- Exon-/lntron-Struktur 12 
- Expression 41', 16 
- - dominante 5 
Sachverzeichnis 955 
G e n , E x p r e s s i o n 
Imprinting, genomisches 17 
- Modifikation 48 
- rezessive 5 
- immunglobulincodierendes 
35 ff 
- Feinstruktur 35 f 
- inaktives 16 
- Interaktion mit Umweltfakto-
ren 30ff 
- Isolierung 125 
- Klonierung 125 
- männlich determinierendes 
393 
- molekulare Organisation 10 
- Nucleotidbasensequenz.cn, 
Feststellung 16 
- Signalsequenzen 12 
- Suche in genomischer D N S 
13 
- Transkriptionskontrolle 16 
Genamplifikation. Karzinogene -
se 126 
Genetik, neue 12 ff 
Genetisch bedingte Krankheit 
2 ff 
- Abweichung von den 
Mendel sehen Gesetz-
mäßigkei ten 17 
autosomal codominant 
erbliche 7 
- dominant erbliche 2.7 
- rezessiv erbliche 2.8 f. 
29 









- Häufigkeit 2 
— monogen bedingte 2.17. 
27 f 






- Pränata ldiagnost ik 49 
Prävent ion 48 ff 
- Produktsupplementation 
49 




- Suchtest 49 f 





zellulär bedingte 2 




Genitale. Androgen Wirkung 
327 
- intersexuelles 356f 








- männl iche , Entwick lung 325 
Genkartierung 171 
Genlocus 2 ,4ff ,17ff 
Gen-Mapping 799 
Genom, mitochondriales 29 
Genomic imprinting 830 
Genort 2 ,4ff ,17ff 
Genotyp 2 
- Fettsucht 216 
Genprodukt 4.12. Löf 
- gentechnisch hergestelltes 49 
- Modif ikat ion 49 
Gensonde 14f 
Gentherapie 48f 
- somatische 49 
- - Indikation 49 




nierte ( = D I G ) 419.423 
akute 424 
chronische 424 
im Schock 554.557 
Gerinnungsfaktore 4231' 
- A b f a l l im Schock 5531' 
- Bestimmung bei chronischer 
Leberkrankheit 110 
- Lebererkrankung 693 
- plasmatische. Ant ikörper , hem-
mende 424 
- - Syn theses tö rung 423 
- Synthese 693 
Vi tamin-K-Funk t ion 233 
- U m s a t z s t ö r u n g 423f 
G e r i n n u n g s p r o z e ß , lokaler. G l o -
merulonephritis 753 
Ger innungss tö rung 419 ff 
- nephrotisches Syndrom 751 
Gerinnungssystem. Akt iv ierung. 
E n t z ü n d u n g , akute 444 
- extrinsisches, Akt iv ie rung 423 
- intrinsisches. Akt iv ierung 423 
Germinalzellaplasie ( - Serloli cell 
only Syndrome) 333 
Germin alzellen. Schädigung, 
strahlenbedingte 333 
- Zahl 345 
GerminaIzelltumor 334 
Germinom 354.361 






- Paarungsregion 42 
Geschlechtschromosomenaberra-
tion 25 
- numerische 23 
Geschlechtsdetermination 42 
- Gene 42 f 
Geschlechtsdifferenzierung 42, 
348.355.393 ff 
- männ l i che . S tö rung 42 
Geschlech ts iden t i t ä t . Entwick-
lung 336 
Geschlechtsmerkmale, sekundä-
re. Androgen Wirkung 327 
- Ausbi ldung 348 
- beim M ä d c h e n 353 
- - Rückb i ldung 331 





- Prolakt inom 259 
Gestagene. Wirkung auf Lipopro-
teine 152 
Gestagentest 352 f 
Gewebe, lymphatisches 435 f 
- - Bronchialsvstem-assozÜertes 
( - B A L D 436 
- Entfernung 454 
- mukosaassoziiertes 
(= M A L T ) 436,666 
- Strahlenempfindlichkeit 923 
Gewebeazidose. Schock 555 
Gewebedraina^e. fehlende, im 
Schock 555 
Gewebedurchblutung, ungenü-
gende. Schock 551 
Gewebehypoxie, Hämoglob ino-
pathie 407 
- Laktatazidose 196 
Gewebekollagenase 800 f 
Gewebeplasminogenaktivator 
569 
Gewebezers tö rung , elekt rot her-
mische 927 
- käl tebedingte 910 
Gewebsareh i t ek tu r .ges tö r t e 28 
Gewebsdruck (-interstitieller 
Druck) 588,596 
- e rhöh te r 588.598 
- in derTibialis-anterior-Loge 
589 
- m in i e r e r . e rhöh t e r 600 













- Hypokortisolisinus 316 
- nach Magenreseklion 
660 
- Malassimilation 668 
- Pankreatitis.chronische 727 
Gewiehlszunahme, Inselzell-
adenom 87 
G F R s. Glomeru lä re Filtrations-
rate 
Gvn-Gangliosidose 154 
G^-Gangl ios idose 154 
G MI - G a n g 1 i os i d ose 15 4 
G G F s. y-Glutamyl-Transferase 
G H R H s. Growth hormone re-
leasing hormone 
G H RH-Test 258 
G l IRP s. Growth hormone re-
leasing peptide 
G H (= Growth hormone) s. 
Wachstumshornion 
Giardia lamblia 675 
Gicht 127 f. 289 
- p r imäre 127 
- s ekundä re 127 
- Stoffwechselstörung. Theorie, 
renale 127 
- Überp roduk t ions theor i e 
127 
Gichtanfall 128 
v.-Gierke-Krankheit s. G l y k o -
genspeicherkrankheit Typ I 
Gilbert-Syndrom ( - Icterus inter-
mittensjuvenilis) 708f 
G I P (= Gastric-inhibitory-Poly-
peplid) 143.665 
Gipfelzeit 499 
GIP-Rezeptor , Expression, ver-
botene 252 
G itelman-S y ndrom 762 





G L D H ( = Glutamatdehydro-
genase) 158 f 
- Aktivität im Plasma 166 
Gleichstrom. Reizwirkung 928 
Gleithernie 646,648 
Gliadin 670 
- An t ikö rpe r 670 
Globalinsuffizienz, kardiale 514 
- respiratorische 630 
Globin-Gene 32 
Globinpolypeptidketten, Synthe-
ses törung 33 f 
Globul in , ai-saures 326 
- cortisolbindendes (= C B G ) 
349 
- Synthese. Schi lddrüsenhor-
moneinf luß 371 
- sexualhormonbindendes 
( = S H B G ) 326.349 
- thyroxinbindendes ( = T B G ) 
108.264 
Blu t sp iege l . e rhöh te r 264 
- - erniedrigter 265 
- Synthese. SchilddrÜsenhor-
moneinf luß 371 
((-Globulin. 1.25-Dihydroxy-
cholecalciferol-Bindung 282 
u r G l o b u l i n 109 




Sc r umproteinelektrophorese 
109 
[-'.-Globulin 109 
y-Globul in 109 
y-Globul in-Präpara t 452 
Globuspal l idus 865f 
- exlernus. Disinhibit ion 867 
überak t iver 870 
internus. Hemmung 867 
- e rhöh t e 870 
Glomeru l ä r e Filtration 734 f 
- U n t e r k ü h l u n g 909 
- Filtrationsrate (= G F R ) 734 f 
- - Al tersabhängigkei t 735 
- Anstieg, cortisolinduzierter 
314 




E r h ö h u n g 746 
- nephritisches Syndrom, aku-
tes 757 
- - N S A - W i r k u n g 745 
- - Tag-Nacht-Rhythmus 735 
Verbrennung 915 
Glomerulonephritis 751 ff 
- akute 754 
Hypervo lämie 178 
- An t igen -An t ikö rpe r -Reak t ion 
752 
- chronische 754f 
- diffus sklerosierende 756 
- Eicosanoide 754 
- endokapi l l ä re 754 
- fokale Sklerose 756 
- Gerinnung, intravasale, disse-
minierte, chronische 424 






- Immunhistologie 754 ff 
- Immunkomplexe, zirkulieren-
de, präformier te 752 
- Immunpathogenese 751 
- zellvermittelte Prozesse 753 
- In-situ-Immunkomplexbildung 
753 f 
- Komplementsystem, lokales 
754 
- Lupus erythematodes dissemi-
natus 461 
- mebranöse 752 f 
- Mediatorsysteme 751,753f 
- medikamentös-a l le rg ische 
7671' 
- - 1 ILA-Assoz ia t ion 767 
- membranoproliferative 749. 
754 ff 
- membrane attack complex 
754 
- m e m b r a n ö s e 754 
- mesangiokapi l lä re s. Glomeru-
lonephritis, membranoprolife-
rative 
- mcsangioprol iterative 752. 
754 
- Niereninsuffizienz 772 
- Pathogenese 751 ff 
- perakute 754 
- - Antibasalmembrantyp 754 
- - Immunkomplextyp 754 
- - Pauci-Immune-Typ 754 
- pe r imembranöse , medika-
mentös-aIIergische 768 
- postakute 754 i 
rapid progrediente 752,756f 
- strukturelle Muster 75411 
- bei Systemkrankheit 756 
- Wachstumsfaktoren 753 
- Zytokine 753 
Glomerulosklerose 772 
- diabetische 85 
- interkapillare 781 
Glomerulus. Filtrationsdruck,ef-
fektiver 735 
- Filtrationsfläche, Reduktion 
746 
- Halbmondbildung 752.754 
- Hyalinose. segmentale 763 
- Immunkomplexablagerung, 
granuläre 447.461 
- Permeabi l i tä t . E r h ö h u n g 749 
- Schädigung, immunologische 
751 
- Sklerose 763 
- fokale 772 
- Zellproliferation 754 
Glomerulusftltrat 734 f 
- e rhöh tes 772 
- G r ö ß e 735 
- bei proteinreicher Kost 773 
- Verminderung 745f 
funktionelle Einflüsse 746 
Hyperfil lralion 746 




- Effizienzsteigerung bei Nieren-
parenehymzers tö rung 773 
Glomeruluskapillaren. Druck, hy-
drostatischer 735 
- kolloidosmotischer 735 
Glossilis 224 
- Folsäuremangel 228 
G L P - 1 (= Glucagon like peptide; 
= Inkretin) 665 
Glucagon 66.76.241.665 
- Einfluß auf den Glykogenab-
bau 91 
den Proteinabbau 106 
- Wirkung 76 
Glucagon like peptide (= G L P - 1 ; 
- Inkret in) 665 




Glucagontest 92 ff 
Glucagontoleranztest 76 
Glucantransferase 91) f 
Glucoamylase 95.663 
Glucokinase 581.69.72.74f 
- Aktivi tät , Glucosekonzentrati-
on 75 
im Hungerzustand 75 
- Michaelis-Konstante 75 
Glucokortikoide bei anaphylakti-
schem Schock 563 
- Einfluß aul den Knochenum-
bau 283 
- auf den Proteinabbau 106 
- auf die TSH-Sekret ion 245 
- auf die Wachstumshormon-
sekretion 246 
Gluconeogeneseinduktion 75 
- Konzentration im Plasma. Stei-
gerung, endogene 251 
- - - exogene 251 
- Prolactinsekretion 365 
- Substitution bei adrenogenita-
lem Syndrom 370 
- synthetische 315 
- Wirkung, katabole 314 f 
- auf Lipoproteine 152 






Gluconeogenese 57. 59.64 ff. 
74 f. 206,690 
- Aufgabe 64 
- Cortisolwirkung 314 
- beim Fasten 63, 107 
- bei fettreicher E r n ä h r u n g 206 
- gestörte 63 
- Glucagonwirkung 76 
Induktion, glucokortikoidbe-
dingte 75 
- Insulinmangel 78 
Insulinwirkung 74ff 
- bei koh lenhydra lbesch ränk te r 
E rnäh rung 205 
- Leber 691 
- beim Neugeborenen 89 
Niere 691 
- Operator-Gen 74 






- Steigerung bei Fettsucht 218 
S törung bei Fructose-1,6-Bis-
phosphatase-Mangel 88 
bei Fructoseintoleranz 99 
- bei Lebererkrankung 88 
- durch mangelhafte periphere 
Eiweißmobi l is ierung 88 




- Vorstufen 64 
Glucose 54.57 ff. 206 
- Abbau , anaerober 61 
- - exlraglykolytischer 57 f 
- Abbauwege 57 
-- Bildung aus Lactat 61 
- Energieumwandlung. Wir-
kungsgrad 201 
- Fettbildung 66 
- g lomeru lä r filtiertc 738 
- Konzentralion im Blut s. Blut-
glucosekonzentration 
- Phosphorylierung 58 f 
- Resorption, tubul lä re . Defekt 
757 
- Resorp t ionskapaz i tä t , maxima-
le 66 
- Resorp t ionss tö rung 56 
- Rückresorp t ion , renal - tubulä-
re, ges tör te 56 
- Sarkolemmpassage 61 
Symport 55 
- Transport, aktiver, S törung 56 
- Diffusion.erleichterte 72 
- Insulinwirkung 70.72 
- Wirkung freier Fe t t säuren 
74 
- Transpor tkapaz i tä t , maximale 
72 
-- verminderte 757 
- Transportmaximum 738 
- Transportsystem, aktives 55 
- passives 55 
- Transportvorgang 54 
- Umwandlung in Fett 65 
Glucoseabgabe der Leber. Insu-
lineinfluß 75 
Glucoseapplikation, in t ravenöse , 
Insulinsekretion 70 





- minimaler 88 
zerebraler 880 
Glucosebelastung. in t ravenöse 
70 
- orale.bei Inselzelladenom 87 
Glucosebelastungsprobe, orale 
70.82 
- hGH-Sekret ion,autonome 
246 
- - pathologische 82 
- - bei Leberzirrhose 690 
- Resorptionsmechanismen 
55 
- Voraussagefunktion 82 










- Diagnose 57 
- Differentialdiagnose 57 
Glucosehomöos t a se , Leberfunk-
tion 690 
Glueosekonzentration im Blut s. 
Blutglucosekonzentration 
Glucose-1 -Phosphat 60.90.96 
Glucose-6-Phosphat 57ff, 65 
- Gylkogenaufbau 90 
Glucose-6-Phosphatase 65.74 f. 
89 
- Defekt 93 
- Mangel 64 
Glucose-6-Phosphat-Dehydroge-
nase 60.402 
- Mangel 406 
- Erbgang 161 
- -- Kompl ika t ion , infektiöse 
478 
- - Malariagebiet 163 










le, tubu lä re 738 
G1 ueose rückre sorpti o n, renaltu-
buläre 77.738 
- - Carriermechanismus 77 





- Operator-Gen 74 
- Schlüsselenzyme 74 
- Umfang 66 
Glucosetitration 738 
Glucosetitrationskurve 757 f 
Glucosetoleranz, ges tö r t e 78, 
82 
- - Fettsucht 217 f 
- - H ä m o c h r o m a t o s e 428 
- - Hvper t r ig lvzer idämie , fami-
liäre 146 
- PCO-Syndrom 368 




Glueoseversorgung, fetale, bei in-




ß - G lucosi d a se-D e fekt 153 
a-Glucosidase-I lemmer 84 
- Wirkungsmechanismus 
85 
G l u c u r o n s ä u r e 60 
G l u c u r o n s ä u r e a b b a u 60 
G1 ueuronsä urezy klus 60 f 
Glukagonom 675 
Glukosurie 77 f 
- cortisolbedingte 314 
- Fanconi-Syndrom 759 
- bei Normog lvkämie 81 
- bei P h ä o c h r o m o z y t o m 323 
- renale 28,56.757 
- - Typ A 757 




- Kleinhirnfunktion 859,861 
- Rezeptoren 883 
- zerebrale Ischämie 884 
G lutam at-D e h y d roge nase 
( = G D ; = G L D H ) !58f 
- Aktivität im Plasma. Referenz-
intervall 166 
- im Plasma. Halbwertszeit 165 
Glutamin 123.741 
- Abbau 691 
- Synthese 69] 
Glutaminase 691,741 
Glutaminasereaktion, Lokalisat i -





Glu t aminsäu re 193 
Glutami nsynthetase 691 
Glutaminsynthetasereaktion, 
Lokalisat ion im Leberazinus 
691 
Glutaminzyklus 691 
v-Glutamyl-Transferase { - G G T ; 
= y - G T ) , Akt ivi tä t im Plasma. 
Referenzintervall 166 
- Cholestase 716 
- Leberkrankheit 163 
- e rhöh t e 163.710.716 
Glutathi o n. o x i cl i e r t e s 402 
reduziertes 402f 
Glutathionmetabolismus. 
e rv th rozy tä re r 402 f 
Glutathion-Peroxidase 402 
Glutathion-Reduktase 224,402 







Glycerin 57.64.73. 131 
- Glueosebildung 73 
Glycer inaldehyd\57f . 97 f. 690 
- Phosphorylierung 98 
Glycerinaldehydphosphat 58 ff 
Glycerin säu re biphosphat 58 f 
Glycerokinase 73.98 
Glyeerophosphal 73 
a-( ilyeerophosphal 61 
Glycerophosphat-Shuttle 61 
Glycin 123.403 
- Ausscheidungim Ur in 758 
- Ga l l ensäu renkon juga l ion 695 
- Rezeptoren 883 
G l y c m a b b a u s t ö r u n g 118 
Glykogen 54,89ff,206 








Glykogenmobil is ierung 88 




- Glucagonwirkung 76 
- Leber 63.89.691 
- Muskulatur 61 
- des Neugeborenen 89 
- Verminderung bei Nahrungs-
karenz 89 
Glykogenspeichcrkra nkheit 
92 ff, 831 f 
- Adrenalintest 93 ff 
- Diagnose 93 
- Differentialdiagnose 76 
- Enzymdefekte 93 
- Erbgang 93,832 
- generalisierte s. Glykogenspei-
cherkrankheit Typ II 
- Glucagontest 92 ff 
- hepatorenales.GIykogenspei-
cherkrankheit Typ I 
- Hypoglykämie , symptomati-
sche 89 
- Leitsymtome 93 
- Therapie 95 
- T y p I ( v . G i e r k e ) 93 f 
G t v k o g c n s p e i c i i e r k r a n k h e i t , 
T y p ! 
- Alkoholreakt ion, paradoxe 
94 
- - Diät 94 
- Laktatazidose 64 
- Typ II (Pompe) 93 f 
- Typ III (Cori) 931 
- Typ IV(Andersen) 931 
- Typ V ( M c A r d l e ) 9311 
- Typ V I (Hers) 93,95 
- Typ VII 95 
- T y p X 95 
G l \ kogenspeicherung 831 
- hepatische. Insulinwirkung 75 
Glykogen Stoffwechsel, Enzymde-
fekt 832 
- Feinregulalion 89 




- S tö rung . Myopathie 831 f 
Glykogensynlase 61 
Glvkogensvnlhese 90.96 
- Feinregulation 89 
- Insulinwirkung 70,72 
- Regulationsmechanismen 
90 ff 
GIykogensynl hetase 9() ff 
- Ak t iv i t ä t ,G lucagone in f luß 91 
- - Insulineinfluß 91 
- d-Form 91 f 
- i -Form 91 f 
G l y k oge nsynthet a se re a k t i on. 
Akzep tor 90 
Glvkogenumsatz. Einfluß des zy-
klischen A M P 77 
Glykogen um Verteilung, cortisol-
bedingte 314 
Glyko l ip id 61 
Glykolyse (= E m bden-Meyerhof-
Weg) 57 ff. 65.73 ff. 97 f. 690 
- Defekt. Myopathie 827 
- Enzymdefekt 406 
- e ry throzytä re 61.402f 
- Glucagonwirkung 76 
- Insulinmangel 78 
- Insulinwirkung 74ff 
- Operator-Gen 74 
- Schlüsselenzyme 74 
- ungezügel te , im malignen Tu-
mor 65 
- Wirkung freier Fe t t säuren 74 
G l y k o p h o r i n A 401,403 
G l y k o p h o r i n B 401.403 
Glykoprole in(e) 61.344 
- im Disse-Raum 693 
- Dystrophin-assoziierte 829 
UrGlykopro te in , saures 108 
- - Äku tc -Phase -Reak t ion 109 








Glyzinurie ! 16 
Glyzyrrhiz insäure 197,544,761 
- Hypoka l i ämie mit Hypertonie 
185f 
G M - C S F (- Granulozyten-Ma-
krophagcn-kofoniestimulieren-
derFaktor) 405,441 f 
- Blutbi ldung 400 
G n R H s. Gonadotropin releasing 
hormone 
GnRH-Antagon i s t 341 
GnRH-Rezep to ren 342 
- Down-Regulat ion 342 
G n S I F (- Gonadotropin-Surge-
Inhibiting-Factor) 350 
Goldsalze. Glomerulonephritis. 
p e r i m e m b r a n ö s e 768 
Golgi -Appara t . Proinsul in um-
Wandlung zu Insulin 68 
Golgi -Zel len 859.861 
Gonadarche, verzöger te 354 
Gonadektomie 356f 
Gonadendifferenzierung 393 
- gemischte 397 
- S tö rung 395 
Gonadendysgenesie, reine 357. 
364 
-- weibliehe 355,357 
Gonadenschäd igung , 
ehern otherapeutika-
bedingte 364 
- strahlenbedingte 364 
Gonadotropin releasing hormone 
(= G n R H ) 238IT 
Analogen 240 
- fetales 325 
- Gabe bei Kryptorchismus 
333 
- pulsatile 331 




- Halbwertszeit 240 
- Mangel 259 
- isolierter 249 
- Pulsamplitudenanstieg 




- Dvnorph i n wirk un g 
343 
- ß -Endorph in -Wi rkung 
343 
- fehlende 330 
- bei der Frau 361 
- in der Follikelphase 
341 
- bei der Frau 339 
- - Hemmung, tonische 
339 
Suppression 251 
- zyklusabhängige 342 
- Sekret ionspulsat i l i tä t 
238.246 
bei der Frau 339 





- - Substitution, pulsatile 
249 f 
Therapieindikation 240 
- Wirkung 240 
Gonadotropinausfall. isolierter. 






- G e n 245 
- Konzentration im Plasma.er-
h ö h t e 330 
Bestimmung, immunologi-
sche 245 
- - erniedrigte 330 
_ Hypogonadismus 330 
- Mangel 256f 
G o n a d o t r o p i n e 
-•• Produktionssteuerung bei der 
Frau 339 
- Sekretion, e rhöh te 252 f 
beim Mann 335 
- - Feedback, negativer 251 
ovulatorischc Phase 341 
- - perimenopausale 359 
p rämenopausa l e 358 
- - Regulation 328f 
- Steuerung 344 
- - - Rüekkoppe lungsebenen 
344 
- Sekre t ionss törung 330 
- Struktur 245 
C i o n adotropingabe 331 
Gonadotropinmangel beim Kna-
ben (Mann) 330f 
- beim Mann, pos tpube r l ä re r 
331 






( = G n S l F ) 350 
Goodpasture-Syndrom 446,456, 
752.754 
- A u t o a n t i k ö r p e r 4561* 
G O T s . Aspartat-Aminotrans-
ferase 
G-Proteine 113 
- niedermolekulare 113 
G P T s . Alanin-Aminotransferase 
Graft-versus-host-Reaklion 
< = G V H ) 449 
- chronische 819 
- nach T-Zel l -Über t ragung 451 
Grand-mal-Anfal l 8721" 
- Elektroenzephalogramm 873 
- Elektromyogramm 873 
Symptome, vegetative 873 
Grand-mal-Status 874 
Granulationsanomalie, konstitu-
tionell bedingte (- Alder -Gra-
nulationsanomalie) 412 
Granulom, ve rkäsendes 
474 
Granulomatose, allergische 823 
- chronische (-progressive septi-
sche Granulomatose) 412 
Komplikat ion, infektiöse 
478 
- septische, infantile 453 




Granulopenie. Plasmozytom 418 
Granulopoese. mitotisches K o m -
partiment 404 
- Regulation 405 
- Reifungskompartiment 404 
- Speicherungskompartiment 
404 
- Stammzellkompartiment 404 
G ranulosazellen 3 46 
- murale 346 
Granulozyten, basophile 405. 
445 
- eosinophile 404 




Corpus luteum 347 
- Kerne, Über segmen t i e rung , 
konstitutionelle 412 
- Funk t ionss tö rung 412 
958 Sachverzeichnis 
Granulozyten v - G T s. y-Glutamyl-Transferase Hämoglob in 403 Hämolyt i sch-urämisches Syn-
- Granulationsanomalie, konsti- Guanin 4 f. 121.123 - Abbau 698 drom ( = H U S ) 419 
tutionellbedingte 412 - Abbau 124 - anomales 407.412 — Gerinnung, intravasale, dis-
- hypergranuläre 415 - Reulilisierung 124 - u-Globin-Unlcre inhei t . Genlo- seminierte, chronische 424 
- marginaler Pool 404 Guanylsäure 123 kalisation 32 f - - Schwangerschaft 420 
- neutrophile, Bronchialschleim- Guthrie-Test 119 - ß -Glob in -Unte re inhe i t , Genlo- H ä m o m e l a k i n e s i e 573f 
hautschädigung 627 f G V H s. Graft-versus-host-Reak- kalisation 32 f Hämopex in 108 
- Hauptfunktion 404 tion - instabiles 407 Hämoph i l i e . Schweregrade 423 
- - Kerne. Hochsegmentierung, Gynäkomas t i e 3.34f - glykosyliertes 83 ff Hämophi l i e A 423 
konstitutionelle 412 - bei chronischer Erkrankung Eigenschaften 86 - Gene 45 f 
- — unsegmentierte 412 335 - a -Ke l t en -Ver längerung 34 - Wiederholungsrisiko l 7 
- Myeloperoxidasedcfekt. - Definition 334 - ß -Ket ten-Ver längerung 34 Hämophi l i e B 423 
hered i tä re r 453 - Germinalzell tumor 334 - nichtoxygeniertes 623 H ä m o p t o e 620 
- - Polyarthritis, chronische - hCG-Plasmaspiegel 246 - Sauerstoffaffmität 404 - Lungeninfarkt 632 
809 - 17ß-Hydroxysteroid- - - hohe 407 I Eämoptyse, Goodpasture-Syn-
- - polymorphkernige 725 Dehydrogenase-Mangel 356 - Sauerstoffbindung 404 drom 752 
— - En tzündung , akute 444 - Klinefelter-Syndrom - Sauerstoffsät t igung 623 Hämor rhag i sche Diathese s. Dia -
- - - in Lungengefäßen seque- 332 Hämoglob in A , 404.407 these, hämorrhagische 
strierte 554.556 - medikamentenbedingte 334f Hämoglob in A | C 83,85f H ä m o r r h o i d e n 702 
ReifungsstöruntJ. polyphile - in der Puber tä t 335 — Eigenschaften 86 Hämos ide r in 409 
412 - Therapie 335 Hämoglob in A : 404 H ä m o s i d e r o s e 428 
- Riesengranula 453 - Ursachen 335 Hämoglob in C 407 Hämos t a se 419 
- Segmentierung, unvollständige G-Zel len 651 Hämoglob in D 407 Hämoxygenase 698 
412 Hämoglobin E 407 Hämsyn these 401.403 f. 426 
- Verweildauer im Gewebe 404 
II 
Hämoglob in F 407 - E isenverwer tungss tö rung 408 
Gramilozytenkoloniestimulieren- Hämoglob in H 31 - S törung , enzymatische 405 
d e r F a k t o r ( = G - C S F ) 401, Hämoglobin M 407 Harn-Test 409 
405.442 H + s. Wasserstoffioncn Hämoglob in S (= HbS : - Sichel- H ä m Vorstufen im Blut bei Por-
Granulozyten-Makrophagen-ko- Haarzc l l -Leukämic 418 ze l lhämoglobin) 33. 104.407 phyrie 426 f 
lo niestimul i eren der Faktor Haferkleie 143 Hämoglobin Zürich 31.407 Handgelenke. Stellungsanomalie 
( = G M - C S F ) 405.441 1 Hagen-Poiseuille-Gesetz 566 Hämoglob inb i ldung 209 811 ff 
- Blutbildung 400 1 lairlesswomen 394 Hämog lob ine l ek t rophore se Handgrip. Angina-pectoris-Pro-
Granulo/.ylenreserve 404 HalbmonLibiIcking. Niere nglomc- 408 vokation 5291 
Granulozytopenie nach Ganzkör - rulus 752,754 H ä m og 1 obin- G e n e 32 ff Haplotyp 5 
perbestrahlung 924 Haloperidol 239.365 - Evolut ion 33 Hapten 443 f 
Granulozytose nach Ganzkö rpe r - Halothan. adverse Reaktion 31 - Lokalisation 32 f Hapl endext ran. monovalentes 
bestrahlung 924 Haltetremor 864 - Polymorphismus 33 562 
Gray 920 Harn 404 - Punktmutation 34 Haptoglobin 108 
Grenzdextrinose s. G l y k o - Hämagglut ina t ion 411 Hämoglob inkonzen t r a t ion 404 - Akute-Phase-Reaktion 109 
genspeicherkrankheitTyp III Iiamartomatose 683 - A n ä m i e 405 - Ausscheidung i m Harn 749 
Grenzschicht, a lveolokapi l läre , 1 l ämatoko lpos 358 I Eämoglobinkrankhei t , Diagno- 1 [ardy-Weinberg-Aquilibriums-
Permeabi l i t ä t sänderung 619 Hämatokr i t 553 stik, genetische 33 prinzip 2(J 
Grenzwerthypertonie, Definition - korrigierter 500 - Suchlest, Indikation 50 Harn . Ablei tung über den Darm 
537 - Sauers toff t ransportkapazi tä t (^Hämoglob in -Krankhe i t 34 195 
Grenzzonen infarkt. zerebraler 562 Hämoglob inmolekü l 404 - abnorm konzentrierter ISO 
887 f - Un t e rküh lung 908 Hämoglobin mutante 33 f - Albumin-Globul in-Quot ient , 
Griffith-Punkt 6851 H ä m a t o m . Hvperbi l i rubinämic - ethnische Unterschiede 34 e rhöh te r 74S 
Großkre is l aufvolumen 501 708f Hämoglob inopa th i e 407 - An ionen lücke 759 
Growth hormone s. Wachstums- H ä m a t o p o e s e . ineffektive 4151 Hämoglob insyn these 401,404 - Ausscheidung, tägliche 742 
hormon - neoplaslisehe Erkrankung Hämoglob inur ie nach Belastung. - - U n t e r k ü h l u n g 909f 
Growth hormone inhibiting hor- 414 IT Phosphofructokinasemangel - Erythrozyten, dysmorphe 757 
mone, Struktur 241 - S törung , multifaktorielle 408 95 - Hypotoniz i tä t 743 
Growth hormone releasing hor- Folsäuremangel 228 - bei immunhämoly t i scher A n - - Konzentration, osmotische 
mone ( = G H R H : = Somatosta- Hämalopoe t i sches System. G l u - ämie 411 742 
tin) 66. 238 ff. 665 cokort ikoideinf luß 314 - nächtl iche, paroxysmale - Kristallbildung 782 
Analogon 240 Hämatoxy l inkörpe rchen 805 f (- P N H ) 409 -- Inhibitoren 782 
Bildung, ektope 258 H ä m a t u r i e , nephritisches Syn- Gerinnung, intravasale. - Kristallisationspotential 782 
Einfluß auf die TSH-Se - drom, akutes 756 f disseminierte, chronische - Osmola l i tä t . e rhöh t e 249.705 
kretion 245 Hämobi l ie 718 424 - Osmolar i t ä t 742 
Gallenblasentonus 714 H ä m o c h r o m a t o s e 405.4281' Hämoglob inwer t 327 - pH-Wert 741 
gastrointestinales 241 - Gonadotropinmangel 331 H ä m o k o n z e n t r a t i o n , intravasale - Ro t f ä rbungbe i Lichteinwir-
Mangel 250 - p r imäre 428 553 kung 427 
— Pankreassekretion 723 - s ekundä re 428 Hämolyse 405 - Säure , titrierbare 759 
Produktion,ektope 241 Hämodia lyse . ß^M-Amyloidose - Aus lösung durch Sulfonamide - saurer, bei metabolischer A l k a -
Sekretion, ektopische 112 407 lose 780 
253 - Volumenverschiebung, extra- - Cholehthiasis 7IS - spezifisches Gewicht 742 
U n t e r d r ü c k u n g 238 intra zelluläre 177 - chronische, bei paroxysmaler - Stickstoffausscheidung 205 
Struktur 241 Hämodi lu t ion . limitierte 562 nächt l icher Hämoglob inur ie - ve rdünn te r 180.254 
Substitution 250 - bei Schock 553 409 Harnab f lußbeh inde rung , beidsei-
— — therapeutische Anwen- 1 l ämodvnamik 511 IT - ex t r akorpusku lä re . chemisch tige, akutes Nierenversagen 
dung 240,259 - Fistel(n). a r te r iovenöse , groß- bedingte 411 769 
Wirkung 240f kalibrige, solitäre 580 physikalisch bedingte 411 - Glomerulusfiltrat, verminder-
- - peptide ( = G H R P ) 241 kleinka übrige, multiple — thermisch bedingte 4.11 tes 746 
G R P (=Gastrin releasing pepti- 581 - extravasale 41 1 Harnblase, autonome 856f 
de: = Bombesin) 252.665 - bei Lagewechsel 545 f - Hyperbi l i rubinämie 707ff - Dehnungszustand 857 
- Pankreassekretion 722 - Lungenembolie 631 - durch Komplementaktivierung - Hyperakt iv i tä t 785 
Grundumsatz 202 - Niere 742 41 1 - peripherdenervierte 858 
- Steigerung, adrenalinbedingte - Permeabi l iä t . g lomeru lä re - m e d i k a m e n t ö s ausgelöste 406 - Ruhedruck 784 
322 747 - Phytos te ro lämie 154 - spinal enthemmte 858 
Phäoch romozy tom 323 - Schwangerschaft 511.544 - Sphärozy tose . he red i t ä re 406 Harnblasenatonie 785 
Sachverzeichnis 959 
i Eamblasenauslaß, Obstruktion 
785 
I larnblasenentleerung, Hem-
mung, willkürliche 857 
- reflexartige 785 
Harnblasenfü l lung 856f 
H a rn blasen funkti o n 855 ff 
Harnblaseninnervation 855 f 
- Läs ions typen 856 
- Neurone, parasympalhische. 
clu)linerge 855 f 
- sympathische 856 
- somatische Efferenzen 857 
spinale Kontrolle 857 
- supraspinale Kontrolle 857 
Harnblasenschleimhaut. Verän-






- Schwellenspannung 785 
Harndrang 857 
- imperativer 857 
Harndrangsymtomatik 785 
1 larninkonlinenz 857 
- Ös t rogenmange l 360 
Harnkonzentrierung 742 
- S tö rung 182 
- - ADH-rc f r ak t ä r e 187 
lithiumbedingle 765 
I Jarnleiter s. auch Ureter 
Harnleiterabgangsenge 784 





Elektrophorese 747 f 
Harnpuffer 192 
Hamretention 857 
Harnsäu re 1231 
- Abbau , verminderter 126 
- Ausscheidung, renale 124, 
1 26. 739 
bei chronischer Nierenin-
suffizienz 774 
- gestörte 127 
- beim Neugeborenen 
127 
- vermehrte 7S5 
- Konzentration im Serum 124. 
126 
- - bei Fettsucht 218 
- Tumorlysesyndrom 902 
- im Vollblut 124 
- Resorption. Flenle-Schleife 
739 
- Tubulus. proximaler 739 
- Sekretion, tubu lä re . Schädi-
gung 127 
- Uberproduktion 126 
I l a rnsäurec learance 739 
Harnsäureinfarkt 126 
Harnsäu repoo l 124 
- vergrößer te r 127 
Harnsäuresa lze . Lösl ichkci tspro-
dukt 739 
Harnsäures te in 739. 783 
Harnsäuresyn these , Fructoseein-
fluß 98 ' 
Harnslau 784 
Harnstein(e) 782 f 
- rezidivierender 783 
Harnsteinbildner, Knochendichte 
783 




- Austausch gegen N a C l im Nie-
renmark 742 
- Einstrom in die Zellen 180 
- Konzentration im Plasma 740 
e rhöh t e ISOf 
Harnstoffclearance 740 
Harnsto ffre tention 740 
Harnstoffsynthese 107.691 f 
- Defekt 120 
- Glucagonwirkung 76 




- Enzymreduktion 692 
Lokalisation im Leberazinus 
691 
- S törung 1 18 
Harnstrom, in l ra tubulä re r 735 
Harntrakt, unterer 785 
I larntransport 783f 
Harnverhalt 857 f 
Harnwege, ableitende 783 ff 
Infektionsweg 762f 
- Keimaszension 762f 
- Veränderungen , physiologi-
sche, bei Schwangerschaft 778 
Harn wo gs i n fe k t 762 ff 
- diagnostische Differenzierung 
762 
Harnwegsinfektion 784 
- Harnleiterperistaltik 784 
häusliche 762 
- nosokomiale 762 
Hartnup-Krankheit 28,116.669, 
758 
- Prävalenz 50 
Flasenscharle 331 
I l A S s . Hydroxväthyls tä rkc 
Ilashimoto-Slruma 275 
I lashimoto Ihvrcoiditis ( - Im-
munthyreoidilis; = Struma lym-
phomatosa) 2751.454,456, 
45S 
- A u t o a n t i k ö r p e r 456ff 
- Befunde 276 
- Flypothyreose 274 f 
- Flvpolhyreosezeichen 2751' 
- l 3 1 L V e r t e i l u n g 268 
- Pathogenese 275 
- Sch i lddrüsenan t ikörper 267 
I F - A T P a s e 192 
Haupthistokompatibi lilaIskom-
plex ( - Major Histocompatibili-
tv Complex; s. auch M H C ) 
436 f 
Hauptzellen 651 
Haut. Bakterienflora, lokale 471 





- Komplemenlablagerung 461 
- leicht verletzliche 428 
- pigmentlose 317 








1 lautfalten, palmare, Verfärbung 
150 





Haut i schämie 582 
Flaut kapillaren, nichtperfundier-
te 575 




Hauttransplan tat. A b s t o ß u n g 
449 
Hau tve rände rung . Hypoparathy-
reoidismus 286 
- pel lagraähnl iche 224 f 
II a u t ze 11 k u 11 u r. Ch romosom e n -
Untersuchung 10 
HBd-An t igen 460 
H B e - A n l i g e n 460 
FlbS s. Hämoglobin S 
H B s A g - A n t i - H B s A g - K o m p l e x 
475 
HBs-Ant igen 460 
HBs-Ant igen-Ablagerung 463 
H B V s . Hepati t is-B-Virus 
ß - H C G 328,382,901 
- Bestimmung nach Blasenmole 
388 
H C O . s . Bicarbonat 
h C T ( = Chorionthyreotropin) 
245 
H D L (- High-density-Lipoprotei-
ne; = u-Lipoprotein) 132 ff 
- Choles te r in rück t ranspor t 137. 
139 
- Konzentration im Serum. A l -
koholzufuhr 143 
- Hormonwirkung 152 
- naszente 137 
- Unterfraklionen 133 
- verminderte 151 
HDL-Choles te r in , Konzentration 
im Serum. Einfluß körper l icher 
Aktivität 141 
- e rhöh t e 146 
- bei Fettsucht 218 
- koronare Herzkrankheit 139 
- vermindertes.Diabetsmellitus 




koronare Herzkrankheit 218 
HDL-/Gesamtcholesterin-Ver-
hältnis . Rassenunterschied 141 






- schilddrüsenspezifische 273 
Helicobacter pylori 655.658 
Ulkus, peptisches 656 






Hemisphä re , dominante. Isch-
ämie 888 
- nichtdominante. Ischämie 
888 
- sprachdominante 889 f 
Hemizellulose. Fermentation im 
Kolon 677 
Hemizygotie 9.29 
FI e m m k ö r p e r h i m ophil le 422 
424 





- Harnsäure reso rp t ion 739 
- NaCl-Transport ,aktiver 742 










te inämie 152 
- cti-Antitrypsin-Mangel 109 
- chronisch aktive ( = C A H ) 456. 
45^1' 
A u t o a n t i k ö r p e r 456f 
autoimmune 459 
- - H L A - A s s o z i a t i o n 459 
- - - kryptogene 460 
lupoide s. Hepatitis, chro-




- chronische, Dyspro te inämie 
110 
- Enzymmuster 167 f 
- fulminante. Hypoglykämie 
691 
- reaktive, Enzymmuster 168 
11 epa l i t is-A -Virus-Infektion, 
Anämie , aplastische 408 





A n ä m i e , aplastische 408 
Hepatom. LDL-Choles te r in 152 
- Leberenzymmuster 159 
I lepatomegalie s. auch Leberver-
g rößerung 
- G ly koge nspeich erkrank he il 
93 ff 
- Leukämie , akute 416 
Hepatopathie, Nierenfunktions-
s törung 781 





- Leukämie , chronische, myeloi-
sche 414 
- Niemann-Pick-Krankheit 153 
- Saure-Lipase-Mangel 154 
Hepatozyten 687 ff 
- basolaterale Membran 689 
- Funktion 689 
- Plasmamembran 688 f 
interzelluläre 689 
- kanal ikuläre 689 
- sinusoidale 688 f 
- schwarzes Pigment 709 





- verus 397 
Hernia uteri inguinalis 396 
Hers-Krankheit s, Glykogenspei-
cherkrankheit Typ V I 
Herz 482 ff 
- Adrenal inwirkung 322 
960 Sachverzeichnis 
H e r z 
- Aktionspotential 482,4<S4 
- Aust re ibungsgeräusch 519, 
522 
- Aus t re ibungs töne , früsystoli-
sche 487 
- Auswurfphase 535 
- Bewegungsbehinderung, dia-
stolische 524 
- Dekompensation in Ruhe 
510 
druckbelastetes, suffizientes. 
röntgenologischer Aspekt 498 
- Druckbelastung 519 
- chronische 513 f. 538 
- - Druck-Volumen-Bezie-
hung, enddiastolische 514 




- elektrische Erscheinungen 
482 f 
- - - vektorielle Deutung 483 
- Energieverbrauch 202 
- Enzymmuster 158.167 
- Erregungsbildung. Aktivität , 
getriggerte 484 
Aulomat iz i tä t . abnorme 
484 
- Nachpotential, frühes 484 
- spätes 484 




- Erregungsle i tungss törung 
484 f 
- Ersatzrhythmus, atrialer 484 
- - junktionaler 484 
Ext ra töne , diastolische 487 
- Förder le is tung 510 
- Frequenzbelastung.chronische 
514 
- Füllungston 4871 
- physiologischer 487 
- gesundes, röntgenologischer 
Aspekt 498 
- Hämodynamik 511 ff 
- Innervation mit negativ chro-
notroper Wirkung 536 
- - mit negativ inotroper Wir -
kung 536 
mit positiv chronotroper 
Wirkung 535f 
mit positiv inotroper Wir-
kung 535 f 
- Ionens t röme 482 f 
- Kopplung mit derThoraxwand 
487 
- Leistungsfähigkeit 512 
- Mechanik. Myokardinsuffizi-
enz 516 
- Nachlast (=AfterIoad) 508. 
516.631 
- - bei Beatmung 635 
- Noradrenalhiwirkung 322 
peripheres 586 
- Pumpfunktion 506,508 ff 
- Determinanten 508ff 
Myokardinsuffizienz 516 
- Myokard ischämie 530 
- Reizleitungssystem 482 
- Sauerstoffdifferenz, arterio-
venöse 525 
- Sauerstoffverbrauch 525 
Spätpotent ia l 486 
Stabilität, elektrische. Abnah-
me, azidosebedingte 194 
- Stromwirkung 928 




tes. röntgenologischer Aspekt 
498 
- Volumenbelastung 519 
chronische 514 
- Vorlast 508 
Herzdilatation 498 
Herzerkrankung, koronare. Hy-
pera lpha l ipopro le inämie 146 
- - LDL-Hypercho le s t e r inämie . 
pr imäre 1441' 
- - Lipoprotein(a)-Hyperlipo-
pro te inämie 150 
Herzfehlerzellen 514 
H e rzfe in au f n ahme 498 
Herzfrequenz 510 
- Änderung , kardiogene 514 
- Anstieg, verzöger te r 485 
- Belastung, körper l iche 485. 
512 
- Blutdruckregulation 535 
- Hyperthyreose 543 





Herzfrequenzvariabi l i tä t 485 
Herzfunktion im Schock 555 
Herzgeräusch .d ias to l i sches 522 
- holosystolisches, hochfrequen-
tes 523 
- systolisches 519f 
- telesystolisches 489 
Herzhinterwand. Motil i täts-
s törung, Echokardiographie 
490 
I lerzindex. 1 lyperlonie. arteriel-
le, essentielle 538 
Herzinsuffizienz (s. auch Links-
herzinsuffizienz; s. auch Myo-
kardinsuffizienz: s. auch 
Rechtsherzinsulfizienz) 514 ff 
- akute, lachvkardiebedingte 
514 
- akutes Nierenversagen 768 
- Belastbarkeit, körper l iche 518 
- Beriberi 223 
- biochemisch bedingte 515 
- chronische 515 
- prognostische Determinan-
ten 516 
- Definition 506,515 
- diastolische 517 
- Einteilung, pathophvsiologi-
sche 515 
- Ruß-Vö lumen-Kurve 634 
- Glomerulusfillrat, verminder-
tes 746 
- I lerzminutenvolumen 
502 
- Herzmuskelmechanik 516 




- Hypervolämie 177 
- I lypona l r iämie 181 
- Kompensationsmechanismen 
516 f 
- - kardiale 516f 
- kongestives. Herzinsuffizienz 
mit Stauung 
- latente 515 
- Lymphk reislau (Veränderung 
599 
- mechanisch bedingte 515 
H e r z i n s u f f i z i e n z 
- metabolische S tö rungen 518 
- Nierenfunkt ionss törung 780 
- N Y H A - K l a s s i f i k a t i o n 515 
- Pumpfunktion 516 
- Schweregrade, aerobe Kapa-
zität 518f 
anaerobe Schwelle 518f 
- mit Stauung, neurohumorale 
Mechanismen 517 f 
- - vasodilatatorische natriureti-
sche Mechanismen 517 
- - vasokonstriktive antinatri-
uretische Mechanismen 517 
- Valsa lva-Preßdruckprobe 498 
- Venendruck, zentraler 585 
Herzkammern. Druck 511 
- Betastung, körper l iche 513 
Herzkatheterismus 500f 
- technische Aus rüs tung 501 
- Untersuchungen 500f 
Herzklappe, küns t l i che ,Throm-
bopenie 419 
- Regurgitation 492 
I lerzklappenersatz. Gallenstein-
risiko 718 
- Hämolyse 412 






- Druckmessung 505 




stim mung. rön lgendens i tome-
trische 505 
- Schweregradbestimmung. k l i -
nische Bedeutung 505 





- Operationsindikation 502 
Heizkonfiguration, Aortenklap-
peninsuffizienz 522 
- Aortenklappenstenose 520 
- Kardiomyopathie, obstruktive 
521 
- Mitralklappeninsuffizienz 524 
- Mitralklappenstenose 523 
- Pericarditisconstricliva 525 
Herzkrankheit, ischämische. 
Rhy thmuss tö rung 485 
- koronare 528 f 




- HDL-Cho les t e r in 139 
H D L - W i r k u n g , protektive 
218 
- - Herzinsuffizienz, diastoli-
sche 517 
Hyper t r ig lyzer idämie 1391 
bei Diabetes mellitus 152 
- beim jungen Menschen 144 f 
- L D L - C h o l e s l e r i n 139 
Lipoprotein(a) 140 
- - M y o k a r d v e r ä n d e r u n g e n 
59.528 f 
Phytos le ro lämie 154 
Risikofaktoren 138 ff 
- Saure-Lipase-Mangel 154 




Herzminutenvolumen (- H M V ) 
501 f. 5101'. 515.556 
- Abfa l l 545 
- - hvpovolämiebedingte r 
557 
- Belastung, körper l iche 511 f 
- Bestimmung, Farbstoffverdün-
nungsmethode 501 
- nach Fick 501 
- - Ind ika to rve rdünnungsme-
thode 501 f 
- Thermodilulionsmethode 
502 
- Druck, arterieller, mittlerer 
535 
- Einflußfaktoren 511 
- e rhöh te s . Hypertonie, arterielle 
544 
- E r h ö h u n g 502 
- Hyperthyreose 543 
- Hypertonie, arterielle, essenti-
elle 538 
- Hypotonie, arterielle 545 
- klinische Bedeutung 502 
- Normwerte 511 
- Schwangerschaft 511.544 
- Tachykardie 514 
- Verbrennung 914 
- vermindertes 177.502 
Schock 551 
- - - anaphylaktischer 561 
Herzmuskel s. auch Myokard 
- Energiebedarfsdeckung 206 
- Faserausgangs länge 508 
- Faser länge, enddiastolische 
507 f 
Einf lußfaktoren 508 
- Fase rübe rdehnung . akute 508 
- - chronische 508 
- Hypertrophie s. Myokardhy-
pertrophie 
- isolierter. Mechanik 506 f 
- Kontrakti l i tät 506f,509f 
- ATPase , myofibrilläre, A k t i -
vität 518 
- - Sauerstoffverbrauch, myo-
kardialer 527 
- Kont rak t i l i t ä t se rhöhung 510 
- Mechanik 507 
- Sauerstoffverbrauch. Determi-
nanten 5271" 
- Ultrastruktur 507 f 
- Verkürzungsgeschwindigkei t 
506 f 
- maximale 516 
H erzmuskel dyn amik 506 ff 
Herzmuskelfaser. Erregung 483 
- Ruhezustand 483 
Herzmuskelmasse, vermehrte 
516 
Herz rhy thmuss tö rung 484 i 
- Alkalose, metabolische 197 
- Angiokardiographie 493 f 
- Diagnostikmethoden 485ff 
- Doppler-Ultraschall-Untersu-
chung 491 ff 
- Echokardiographie 487 ff 
- Eleklrophysiologie. invasive 
486 
- Ergometrie 485f 
- Genese 484 f 
- Globalinsuffizienz, kardiale 
514 
- Hochve r s t ä rkungs -EKG 486 
- Hyperthyreose 265 
- Hypoka l iämie 187 
- beim jungen Menschen 485 
- Koronardurchblutung 528 
Sachverzeichnis 961 
Herzrhythmusstörung 
- I .angzeitelektrokardiographie 
485 
- Phonokardiographie 486 
I ler/schrittmacher. elektrischer 
563 
I ler/syndrom. hyperkinetisches, 
I kper tonie . arterielle 544 
Kreislauf/eilen 500 
Herztod, plötzl icher 485f 
- Elektrophysiologie, invasive, 
nach Reanimation 486 
1. Herzton 4871' 
- fehlender 523 
- Intensität . Einf lußfaktoren 
487 
- leiser 523 
paukender, verspä te te r 522 
2. Herzton 487f 
- Spaltung, physiologische 487 
5. 1 [erzton 523 
physiologischer 487 f 
4, Herzton 487 f 
He rz töne 4871 




H e r z v e r g r ö ß e r u n g 514 
Herzversagen nach Myokardin-
farkt 558 
Herzvit ium. zyanotisches. Ger in-
nung, intravasale, disseminier-
te, chronische 424 
Herzvolumen, g roßes 496 
- röntgenologisch ermitteltes 
498 
Herzwand, Moti l i tä tss törung, lo-
kale 529 
H e rzwan d a kinesie 5 31 
Herzwandspann urig, Sauerstoff-
verbrauch, myokardialer 527 
Herzzeitvolume n 61X 
Heterodisomie 17 
Hele rogen i tä t , genetische 6 




Heterozygote 4. 7.9 
- fakultative 9 
- obligate 9 
Heterozygotentest 281 




Hexamin idase -ß -Unte re inhe i l . 
Defekt 154 
Hexochlorobenzolintoxikation. 
P o r p h y r i e . s e k u n d ä r e 426ff 
Hexokinase 58 ff. 75.402 
- Michaelis-Konstante 75 
Hexose. Membrantransport-
s törung, genetisch bedingte 28 
Hexosemonophosphatweg 402 f. 
406 
Heymann-Nephritis 753 
H H L s . Hypophysenhinterlappen 
H H R H (= Rachitis, hypophos-
pha lämische . hered i tä re , mit 
I lyperkalzurie) 758f 
Hiatusgleithernie 646.648 
Hiatushernie 646 
- axiale 646.648 




II D L 
High-out pul-lailure, Lymphtrans-
port 549 






I linterstrang 845 
Hintersl rangsyndrom 849 
Hippe l -L i ndausche Angiomato-
se, Phäochromozytom 323 
1 lippokampus 875ff 
- Neuronenverlust 879 
Hirn s. auch Gehirn 
I Ürnarterien, Regulation 882 
Hirnblutung, Leukämie , akute 
416 
Hirndruck 182 
Pupi l lenstörung 854f 
- tumorbedingter 248 
II irndurchblulu ng s. D u rc h hin -
tung. zerebrale 
1 lirninfarkt, hämodvnamische r 
887 f 
- i schämischer .embol ischer 887 
- lakunärer 887 
Hirninfarkte, lakunäre . multiple 
887 
I l irnischämie s. I schämie ,zere-
brale 
Hirnnerven, kaudale, L ä h m u n g 
851 
Hirn rin den leider, motorische 
882 
- sensorische, p r imäre 882 
I [irnschrumpfung bei Hypoos-
molalität 181 
Hirnschwellung 182 
Hirnsklerose familiäre, diffuse 
infantile.Typ Krabbe 153 
Hirnstamm 850ff 
- Punktionen 850 
Hirnstammfunktion, Ausfall , In-
sult, ischämischer 888 
Hirnstamm neurone, kalechol-
aminerge, Degeneration 869 
Hirns tammschädigung, vaskuläre 
851 
Hirntät igkeit , Energieverbrauch 
202 
Hirntod, ischämiebedingter 883 
Hirntumor. A D H - S e k r e t i o n . in-
adäqua te 180 
- Hypertonie, arterielle 544 
Hirnzelltod, i schämiebedingter 
884 f 
Hirschsprung-Krankheit 681 
Hirsutismus 317.367 f 
- adrenogenitales Syndrom 370 
- Hyperthekose, ovarielle 371 
- idiopathischer 367 
- PCO-Syndrom 368 
- postmenopausaler 360 
His-Bündel 485 
- lonens t röme 483 
Histamin 405 
- Belegzellenstimulation 652 
- E n t z ü n d u n g . a k u t e 444 
- Katecholaminausschüt tung 
321 
- Pankreatitis, akute 725 
- Prolaclinregulation 365 
- Schock, anaphylaktischer 560 
Histaminfreiselzung. Entzün-
dung, lokale 468 
- nach Ganzkörpe rbes t r ah lung 
924 
- Verbrennung 914 
Histamin-Rezeptorblocker 365 
Histidin 203 
I l ist idinämie 117 
- Prävalenz 50 
I listidinstoffwechsel. S törung 
117 
I listidinune l 16 
Hisliozyten 433 
His tokompat ib i l i lä l . Abor t , habi-
tueller 390 
- EPH-Gestose 390 
- Trophoblastlumor 390 
Histokompatibihl ilsanligenkom-
plex (s. auch M H C ) 37 f 
I [ i s tokompat ib i l i tä ts -Gen, Y-in-
duziertes 355 
II ist okompatibi hl i ts-Gcii pro-
dukt, Rezeptorfunktion 807 
His tokompat ib i l i t ä t skomplex (s. 
auch I I L A ) 37ff 
Histokompatibihl itss\stein '-7ff 
Histoplasmose, Immunreaktion 
471 
I liizeakklimatisierung 911 
Hi tzeerschöpfung 912 
Hi tzekrämpfe 912 
Hitzeschaden 911f 




Hitzschlag 911 1 
H l V-Infektion. Cand ida -Ösopha -
gitis 647 
Immundefektsyndrom 453 
- Immundefektzustand 475 
- myelodysplastische Erkran-
kung 415 
- Thrombopenie 420 
derT-Zel len 434 
HIV-Über t r agung 453 
H-Kette(n) 361. 110.4371' 
- Codierung.genetische 37 
freie 110 
- konstante Region. Klassen 37 
H L A (= Human leukocyte anlä-
gen) 37 ff. 436 
- fetale 386 
H L A - A 436 
- Genlocus 38 
H L A - A 3 428 
H L A - A s s o z i a t i o n , Ant ibasal-
membran-Glomerulonephritis 
752 
- Auto im m u nerk ra n k u n ge n 
455 
- Bindegewebserkrankung,chro-
nisch en tzündl iche 806f 
- Cholangitis, pr imär sklerosie-
rende 720 
- Glomerulonephri t is .medika-
mentös-al lergische 767 
- Hepatitis, chronisch aktive, au-
toimmune 459 
- Lupus erythematodes, systemi-
scher 461.821 
- Myasthenia gravis 460 
- Pemphigus vulgaris 461 
- Polyarthritis.chronische 807 
- rheumafaktorpositive 463 
- Polymyositis 831 
- Sjögren-Syndrom 462 
Spondyli t isankylosans 815 
- Tvp-I-biabetes 458 
H L A - B 436 
- Genlocus 38 
H L A - B 8 670 
H L A - B 2 7 455.815 
H L A - C 436 
- Genlocus 38 
H L A - D 436 f 
I1LA-D-Ant igen ,Nachweis 38 
H L A - D P 38 
H L A - D R 2 461.752 
H L A - D R 3 79.458.4611 
H L A - D R 4 79.458.461 
I I L A - D W 3 670 
H L A - E x p r e s s i o n , Interferon Wir-
kung 470 
H L A - G e n k o m p l e x 436 
H L A - H a p l o t y p e n 437 
HLA-Kompa l ib i l i t ä t . Abor t , ha-
bitueller 390 
- Organtransplantation 449 
H L A - S y s t e m 37.437 
H M G (= Menopausen-Gona-
dotropin, humanes) 246 
- Superovulation 350 
II M V s. Herzminutenvolumen 
Hochfrequenzfeld, magnetisches 
930 
1 lochspannung 927 
Hochve r s t ä rkungs -EKG 486 
Hoden s. auch Testis 
Hodenatrophie 317.332 
- H ä m o c h r o m a t o s e 429 
- bei hochdosierter Testosteron-
gabe 327 
- Leberzirrhose, alkoholische 
334 
- postpuberal auftretende 332 
Hodenbiopsie bei Ferti l i täts-
s törung 333 
Hodendysgenesie, bilaterale 




1 lodentumor, hormonaktiver 
251,334 
- maligner. Tumormarker 901 
Hodgkin-Lymphom 418,453 
Chemotherapie 418 
- extranodale Manifestation 
418 
lymphozylenarmes 418 
- lymphozylenreiches 418 
- noduläre Sklerose 418 
- Rye-Klassifikation 418 
Strahlentherapie 418 
- The rap iemoda l i t ä t en 418 
Zel lulnri lä t . gemischte 418 
- Zweitneoplasie 418 
Hodgkin-Zel len 418 
Hohlvene. St römungsgeschwin-
digkeit 585 
Hol termoni tor ing 485 
Homing 666 
I lomosexual i tä t 336 




Homozys t inämie 570 
Homozystinurie 117 
- Prävalenz 50 
Hormon(e) 76.236ff 
- adrenokortikotropess. A C T H 
- antidiuretisches (= A D H ; 
= Adiure t in ; - Vasopressin) 
236.239.241 
- Analogon 240 
Bestimmung, biologische 
241 
- - radioimmunologische 241 
- - Endorganresistenz 761 
Freisetzungsregulation 242 
- - Freisetzungsreize 242 
- - Gen 241 f 
- - Hypertonie, arterielle, essen-
tielle 540 
962 Sachverzeichnis 
H o r m o n ( e ) , antidiuretisches 
- Konzentration i m Serum 
241 
- - Plasmaosmolal i tät 2411' 
- - Mangel 254.743 
- Präkursor 241 
- - Sekretion 179 
- - Dysregulation hei A n -
orexia nervosa 363 
- inadäquat niedrige 254 
- - inadäquate (s. auch Syn-
drom der inappropriaten 
ADH-Sekre t ion ) 180 
Regulation, nicht-osmoti-
sche 174. IcSOf 
osmotische 174. 179. 
181 
- Störung 182 
- — Volumenregulation 174 
- Stimulation im Schock 555 
- Therapieindikation 240 
- Wirkungam distalen Nieren-
tubulus 241.742 t' 
- Einfluß auf den Proteinumsatz 
106 
- enteroendokrine 665 
Synthese 665 
- follikelstimulierendes (- FSH) 
243 IT. 328.344 
- - Aromataseak t iv i tä t 369 
Follikclwachstum 346 
- Freisetzung heim Knaben 
(Mann) 329 
Funktion 245f 
- Gen 245 





- Verlauf, zyklusabhängiger 
340 
- Sekretion beim Mann nach 
Orchidektomie 330 
- perimenopausale 359 
p rämenopausa l e 358 
Sekrelionsphasen im Men-
struationszyklus 245 
- Sekrel ionspulsat i l i tät . post-
menopausale 343 
Sekre t ionss lörung. isolierte. 
beim Mann 331 
- - Struktur 344 
- u-Untereinheit 344 
- gastrointestinale 241 
- glandotrope 242 
- Regelmechanismus 237f 
- Steuerung 238 
- hypophyseotrope, synthetische 
240 
- hypothalamische 238 ff 
- Analoga 240 
hypophyseotrope 239ff 
H VL-St imula t ion , diagno-
stische 257 
- Mehrsekretion 251 ff 
Mindersekretion 249f 
- neurohypophysä re 239 
- Therapieindikation 240 





- Mangel.selektiver 250 




Ovula t ionsaus lösung 245 






- - Rezeptoren 346 
- Sekretion, perimenopausale 
359 
- p rämenopausa l e 358 
- pulsatile 2451' 
- - Suppression 251 
- Sekretionsphasen im Men-
struationszyklus 245 
- Sekret ionspulsat i l i tä t 342 
- e rhöh te 369 
- beim Mann 329 
- — niedrige 333 
postmenopausale 343 
- sistierende 367 
- Sekretionsrhythmik.zirka-
diane, beim Mann 329 
Sekre t ionss lörung. isolierte. 
beim Mann 331 
- Struktur 344 
- a-Untereinheit 344 
- luteotropess. Hormon. luteini-
sierendes 
me la nozvlenstimuliere ndes 
( = M S H ) 243.315 
- somatotropess, Wachstums-
hormon 
- thyreoideastimulierendes s. 
Thyreotropin 
1 lo rmonausschü l tung bei Unter-
kühlung 910 




! lormonelle Erkrankung. Dvsl i-
popro te inämie 152 
I [ormonherstellung, gentechno-
logische 125 
1 lormon Produktion, ektopische 
253 
- Nachweis 253 














- postgangl ionäres 853 
- prägangl ionäres 853 
zentrales 853 
Hornhauttransplantat 449 
Hornhau t t rübung . Fabrv-Krank-
heit 153 
- Fisch augenkrankheit 151 
- G M rGangliosidose 154 
- I [ypera lphal ipoprote inämie 
146 
- L C A T - M a n g e l 150 
Horror autotoxicus 444 
Horton-Arter i i l is 463,824 
Howship lacune 280 
hPL s. Lactogen. plazentares, hu-
manes 
H P L C - M e t h o d e . Katecholamin-
bestimmung im 24-Stundeii-
Ur in 322 
h P R L ( = humanes Prolactin) 247 
H : -Rezeptor 652 
Human leukocyte anligen s. H L A 
- immun-deficiency viruss. H I V 





Hungergefühl . Wahrnehmung 
215 
Hungerzustand (s. auch Fasten) 
211 f 
- Fe t t säuren , freie 74 
- Glueokinaseakl iv i lä t 75 
- Glykogenabbau 89 
- Hypoglykämie , alkoholbeding-




Hurler-Syndrom 803 f 
H U S s . Hämolyt isch-urämisches 
Syndrom 
Husten 612.628 
Hus tens toß , Venenklappenfunk-
t ionsprüfung 590 
H V L s . Hypophysenvorderlappen 
H-V-Zei t ,ver länger te 486 




- Synovialflüssigkeit 795 
H-Y-Ant igen 393.397 





Hydrops, fetaler 390 
Hydroxyäthyls tä rke ( = H Ä S ) 
562 
- niedermolekuare 562 
ß-1 Ivdroxy-But te rsäure . Konzen-
tration im Plasma, e r h ö h t e 196 
25- Hydroxycholecalciferol 231. 
282 f, 744 
- Bildung 283 




Hydroxyfe t t säuren . toxische 674 
Hydroxyharnstoff 407.414 
17- Hydroxykortikosteroide. Aus-
scheidung im Ur in , e rhöh te 315 
- Bestimmung, kolorimetrische, 
im 24-Stunden-Urin 305 
Hydroxylase 282 
18- Hydroxylase 304 
20- Hydroxylase 326 
2 2 - H y d ro xy läse 326 
26- Hydroxylase. mitochondriale, 
hepatische. Mangel 154 
1 ((-Hydroxylase 282 
l7u-Hvdroxvlase 304,326 
l l ß -Hydroxy la se 304 
21ß-Hydroxylase 304 
17a-Hydroxylase-Aktvi tä t 369 
1.25-Hydroxylase-Defekt 291 
17-Hydroxylase-Defekt 395 
21- Hydroxylase-Defekt 356 
25-Hydroxylase-Defekt 291 
l l ß -Hydroxy la se -Defek t 356 
11-Hydroxyiase-Mangel 186.397 
21 -Hydroxvlase-Mangel 318, 
370, 396 f 
- Enzidenz 370 
- Screening 370 
17(t-Hydroxylase-Mangel 318 












17-a-Hydroxyprogcsteron 325 f, 
347 
- Bestimmung in der frühen Fol-
likelphase 370 
- ovulatorische Phase 341 
Hydroxyprolin 230 
- im Urin 296 
Hydroxypro l inämie 1 18 
Hydroxyprolinstoff Wechsel. 
S törung 117 
Flydroxyprolinurie 120 
3-ß-Hydroxys te ro id-Dehydroge-
nase 326 
- Aktivi tät 369 
- Defekt 356 
- Mangel 370 
1 Iß -Hydroxys te ro id -Dehydroge-
nase 761 
- fehlende 761 
- Inhibitor 761 
17-ß-I lydroxysteroid-Dehydro-
genase. Mangel 356,395 
5-Hvdroxvtryptamin s. auch Sero-
tonin 
- En tzündung , akute 444 
5-Hydroxytryptophan 225.238 
H - Y - G e n 355 
Hygrom 606 
Hypa lbuminä mie 668 
- Aszites 703 
- bei chronischer Niereninsuffizi-
enz 772 
- Enteropathie, exsudative 673 
Hyperakt iv i tä t , neuromusk ulärc, 
Alkalose, metabolische 197 
Hyperaldosteronismus 312 f 
- A l k a l o s e 197 
- Escape P h ä n o m e n 312 
- glucokortikoidsupprimierbarer 
312 
- hyper ren inämischer 185.761 
- Hypoka l i ämie 738 
- Hypomagnes iämie 188 
- bei Leberzirrhose 703 
- pr imärer s. Conn-Syndrom 
- Reninakt ivi tä t . e rhöhte 185. 
761 
supprimierte 185 
- s ekundäre r 185ff. 196f.312f 
- - bei Volumenmangel 185ff 
Hyperalimentation 212 
Hypera lpha l ipopro te inämie 146 
Hype rämie follikuläre histarmn-
bedingte 347 
- reaktive 573 
Hvperaminoazidurie l 14 
- kompetitive 114 
- renale 114 
H vpera mnioniämie 705 
- T y p l 118 
- Typ IA 118 
- Typ II 118 
Hype randrogenä mie 
367 ff 
- adrenale 369 




- - Cushing-Syndrom 370 
- - mit erkennbarer Grund-
krankheil 367.370 
- Hyperthekose, ovarielle 371 
- hei Schi lddrüsendysfunkt ion 
371 
- - tumorbedingte 371 
- Follikelatresie, vers tä rk te 346 
- Katecholaminwirkung 350 
- ovarielle 369 
- PCO-Syndrom 368 
Hyperandrogenismus 317f 
- bei der Frau 317 
- mit Hyperkortisolismus 317 
- beim Knaben 317 
- beim Mädchen 317 
- ovariell bedingter 317 
Hyperarg in inämie 1 IS 
Hyperbi l i rubinämie 706ff 
- konjugierte 707. 709 f 
chronisch fluktuierende 710 
- unkonjugierte 707 f 
- neonatale, physiologische 
708 
Hyperch lorämie . Aldosteron-
mangei 312 
Hypercholes te r inämie . Athero-
sklerose 569! 
- autosomal dominant erbliche 43 
- familiäre 27 f. 43.144f 
Fetlabbau 144 
- - heterozygote 43,144 
- homozygote 43.144 
- Suchtest 50 
- bei Fettsucht 218 
- genetisch bedingte 43 
- Hyperhpid miic familiär kom-
binierte 150 
- nephrotisches Syndrom 751 
- polygene 43. 146 
Hypercholes te ro lämie s. Hyper-
cholesterin ämie 
Hypereosinophilie-Syndrom 413 
Hyperfihrinolyse, p r imäre 424 
- reaktive 424 
Hyperfiitration, g lomeru lä re 
746. 772 
nach Nephrektomie 772 
I [ypergammaglobul inämie 110 
- Granulomatose, septische, in-
fantile 453 
- Lupus erythematodes, systemi-
scher 819.821 
- Mischkollagenose 821 
- polyklonale, bei chronischer In-
fektion 476 
- Sjögren-Syndrom 462 
Hvpergas l r inämie . chronische 
655 f. 658 
Hyperg lykämie 57,77ff. 181 
- adrenalinbedingte 322 
- cortisolbedingte 314 
- glucagonbedingte 76 
- initiale, bei Schock 554 
- bei Lebererkrankung 6901" 
- medikamentenbedingte 81 
- Un te rküh lung 910 
- Verbrennung 915 
Hyperglyzinämie . ketotische 120 
- nichl-ketolische 119 
Hypergonadismus. zentraler 334 
Hyper- lgM-Syndrom 1 11 
Hyper insul inämie . basale, bei Hy-
perpro lak t inämie 367 
- kompensatorische 80 
- bei Leberzirrhose 690 
- PCO-Syndrom 368 
- reaktive. Spät -Dumping-Syn-
drom 660 
Hyperinsulinismus 146 
- Abbau verzweigtketliger A m i -
nosäuren 692 
- Fettsucht 217 
- funktioneller, beim Neugebore-
nen 89 
- Hypertonie, arterielle 539 
- Insulinrezeplorenzahl 72 
Hyperka l iä tn ie 183 f. 208 
- Addison-Krankhei t 316 
- Aldosteronmangel 312 
- Arnold-Hcaly-Syndrom 314 
- Azidose 195 
renal - tubuläre , distale, gene-
ralisierte 760 
- B ica rbona t r eabso r t ion . tubu lä -
re 193 
- Diabetes mellitus 184 
- Hypoaldosteronismus 1831' 
- - hyporen inämischer 314. 
743.760 
- Nierenerkrankung 183 
- periodische 184 
- Pseudohypoaldosteronismus 
761 
- bei Schockniere 771 
- Symptome, kardiale 184 
- Verbrennung 914 
- Zelluntergang 184 
Hyperka lzämie 207,289,762 
- chronische. Pankreatitis 727 
- bei Cortisolmangel 314 
- Diabetes insipidus renalis 761 
- immobilisierungsbedingte 292 
- Knochenmetastasen 292 
- Kortikosteroidtherapie 292 
- bei multiplem Myelom 782 
- Nephropathie 780 
- nicht parat hormonbedingte 
292 
Plasmozytom 418 
- Tumor, maligner 292 
- Ursache 292 
Hyperka lzämiesyndrom 
289 
- psychische Veränderungen 
289 
Hyperkalzitonie. Syndrom des to-
xischen Schocks 560 
Hyperkalzurie 7821 
- absorptive 762,782 
- Azidose, rena l - tubuläre , distale 
759 
- Definition 782 
- extrarenal bedingte 762 
- ohne Hyperka lzämie 762 
- Hyperparathyrcoidismus, 
p r imärer 283.288 
- immobilisierungsbedingte 292 
- Nephrolithiasis 782 f 
- Rachitis, hypophospha tämi -
sche, hered i tä re 758 
- renale 762.782 
- resorptive 782 
Hyperkapnie 198,630 




Hyperkoagu lämie 554 
Hyperkortisolismus (s. auch 
Cushing-Syndrom) 315f 
- A C T H - P r o d u k t i o n , vermehrte 
315 
- verminderte 315f 
- Differentialdiagnose 307 f 
- mit Hyperandrogenismus 317 
- postprandialer 252 
- pr imärer 315 
- therapeutisch bedingter 316 
I lypei l ipidämie bei chronischer 
Niereninsuffizienz 772 
- bei e ingeschränkte r Kohlenhy-
dratzufuhr 206 
- familiär kombinierte 150 
_. — Chy lomikronämie 148 
- gemischte 150 
- Glykogenspeicherkrankheit 
T y p l 93 
- Insulinresistenz, periphere 74 
- kombinierte, autosomal domi-
nant erbliche 43 
- - familiäre 43.140 
- nephrotisches Syndrom 751 
Hyper l ipopro te inämie , Apopro-
tein-E-Polymorphismus 107 
familiäre, Pankreatitis, akute 
727 
- gemischte 149f 
- Gendefekt 43 
- genetisch bedingte 43f 
- NiacinamidanWendung 224 
- Pankreatitis, chronische 728 
- polygen bedingte 43 
- p r imäre 43 
Hyper lvs inämie 118 
Hypermagnes iämie 188 f. 208 
- Aldosteronmangel 312 
Hypermagnesurie. renale 762 
II ypermen orrhoe 3 5 2 
Hypermutation 35 
Hyperna t r i ämie 181 f,208 
- Cushing-Syndrom 182 
- Hyperaldosteronismus 312 
- I lypervolämie 178 
Nalriumretention. renale, ge-
steigerte 182 
- Osmoregu la t ionss tö rung 182 
- zerebrale 254 
Hypernephrom, Erythropoetin-
spiegel 744 
Hyperosmolal i tä t 181 f 
chronische 254 
- glucosebedingte 181 
- Hypervolämie 178 
- Hypovolämie 176 
- Serumnatriumkonzentration, 
normale 181 
- Symptome 182 
Hyperostose 258.299 
Hype röst rogenä mie. azyklische 
369 
Hyperoxalurie 783 
- Harnsteinbildung 783 
metabolische, milde 783 
- p r imäre 118.783 
- - Typ I 783 
- Typ II 783 
Hyperparathyrcoidismus 207. 
287 ff 
- A d e n o m a t ö s e , endokrine, mul-
tiple 293.323 
- Azidose, metabolische, hyper-
ehlorämische 195 
- Hypertonie, arterielle 543 
- idiopathischer, A u t o a n t i k ö r p e r 
457 
- inadäqua te r s. Hyperparathy-
rcoidismus, pr imärer 
- osteomalazische Komponente 
290 
- Pankreatitis.chronische 728 
- p r imäre r 283.288f 
- asymptomatischer 288 
Operationsindikation 
288 
- Elektrokardiogramm 289 
- - Gelenksymptome 289 
Pankreatitis 727 
- Skelettbeteiligung 288 
ffyperparathyreoidismus 
regulativers. Hyperparathy-
reoidLismus, s ekundäre r 
Schock 56! 
- s ekundä re r 196.2831', 287 
- - bei chronischer Niereninsuf-
fizienz 287.776 
- bei Osteomalazie 287 
- - bei Rachitis 287 
- mit Vi tamin-D-Mangel 292 
H y p e rpe r i s t a 11 i k 685 
Hyperphagie, Prader-Willi-Syn-
drom 331 
Hyperphenyla lan inämie 1 16, 
119 
Hype rphospha t ämie , Akromega-
l ie 258 
- bei chronischer Niereninsuffizi-
enz 775 f 
- Hypoparathyreoidismus 284 
- Pseudohypoparathyreoidismus 
286.759 ' 
1 Ivperphosphaturie 287. 
292 
- Fanconi-Syndrom 759 
Rachitis, hvpophospha tämi -
sche. familiäre 758 
Hvperphosphol ip idä mie 
751 
Hyperpigmentation bei chroni-
scher venöser Insuffizienz 
592 f 
- H ä m o c h r o m a t o s e 428 
- Nebennieren rinden Insuffizi-
enz, p r imäre . ch ron i sche 315f 
Hyperplasie, adrenale. kongenita-
le 370 
- kryptische 370 
lymphatische, noduläre , der 
Dün ndarmsch Ieim haut 675 
lymphoide, noduläre 478 
- villöse, Gelenkknorpelgewebe 
810 
Hyperpolar isä t ion bei l [ypokali-
ämie 187 
Hyperpro lak t inämie 259f. 36]. 
366 f 
- Akromegalie 258 
- Auswirkung.extragonadale 
367 
- Differentialdiagnose 257, 
260 
- funktionelle 260 
- Gynäkomas t i e 335 
- Häufigkeit 260 
- Hyper insu l inämie ,basa le 367 
- hypophysäre 366 
- hvpothalamische 257, 
366 
- idiopathische 366 f 
- mit Pubertas tarda 354 
- Knochendichtc 367 
LH-Spiegel 246 
- medikamentenbedingte 259, 
367 
- Po tenzs tö rung 336 
Schwangerschaft 260 
- Symptomatik 259 
- Therapie, chirurgische 260 
m e d i k a m e n t ö s e 260 
- Ursache 366 
Hyperpro l inämie . Prävalenz 50 
- Typ I 117 
- Typ 11 117 
Hyperp ro t e inämie 418 
Hyperpyrexie 912 
H y p e r a k t i v i t ä t , bronchiale 
625 f. 628 
- Diagnose 626 
- - M e ß p a r a m e t e r 626 
964 Sachverzeichnis 
Hypersä rkos inämie 119 
Hvpersensitivit ilsrc iktion 405 
Hypersensi t ivi tätsvaskuli t is 463 
Hypersplenismus 702 f 
Hvpertcnsion, portale 177,599, 
700 
Gastropathie 658 
- - Hypona t r iämie 181 
- - intrahepatisch bedingte 701 
- - Kollateralkreislaut 701 1' 
- Komplikat ion 7021' 
- - posthepatisch bedingte 700f 
- postsinusoidal bedingte 
700 f 
- - prähepat isch bedingte 700f 
präsinusoidal bedingte 700f 
- sinusoidal bedingte 7001 
St römungshindernis lokal i -
sierung 700 
- - Ursache 701 
- pulmonal -venöse 515 
Hyperthekose 359 




- maligne 31.830.912 
- Diagnostik 830 
- Erbgang 830 
Hyperthyreose 272 II, 290,456. 
458 
- A u t o a n t i k ö r p e r 456[T 
- Basedow-Krankheit 2721' 
- Diarrhoe 680 
- Dünndarmfunk t ion 674 
- Gynäkomas t i e 335 
- Herzminutenvolumen 
502 
- H v p e r a n d r o g e n ä m i e , c h r o n i -
sche 371 
- Hypertonie, arterielle 543 
Hypogonadismus 334 
- hypophysär bedingte 273 
- immunogene (s. auch Basedow-
Krankheit) 251 
- Jodclearance 267 
- Kardiomyopathie 265 
- Klassifikation 273 
- bei Knotenstruma 270 ff 
- Kreislaufzeiten 500 
- Myopathie 265 
- paraneoplastische 273 
- Pubertas tarda 354 
- Symptome 265 
- neurologische 265 
- Therapie.symptomatische 273 
- bei Thyreoiditis 273 
- tumorbedingle 273 
- W ä r m e p r o d u k t i o n 265 
Hypertonie, arterielle 513 
adrenogenitales Syndrom 
543 
- Akromegalie 543 
akute. G F R - E r h ö h u n g 746 
- - alkoholinduzierte 545 
- Aortendissektion 579 
- Aortenisthmusstenose 544 
- Arnold-Healy-Syndrom 314 
- auskultatorische Lücke 495 
- - chronische. Niereninsuffizi-
enz, chronische 777 
Präeklampsie , aufge-
pfropfte 778 
- Conn-Syndrom 543 
- Cushing-Syndrom 315,543 
- - Definition 537 
- Diurese 743 
Druckbelastung, kardiale 
519 
- Einteilung, ä t iologische 538 
H y p e r t o n i e , a r t e r i e l l e 
endokrine 538.5421' 
endotheliale Faktoren 5391' 
- - bei e rhöh t em Herzminuten-
volumen 544 





heredi täre Faktoren 5381 
- N a + - / H + - A n t ipor t -Akt i -
vität 199 
Pathogenese 538 ff. 745 
Prostaglandinsynthese, re-
nale, verminderte 745 
vorbestehende. Schwan-
gerschaft 544 
— exogene 544f 
— bei Fettsucht 218 
- - Herzinsuffizienz diastoll 
sehe 517 
- l l ß -Hydroxys t e ro id -Dehy-
drogenase-Mangel 761 
- - Hyperaldosteronismus. 
pr imärer 313 
- Hyperkortisolismus 514 
- Hyperparathyrcoidismus 
545 
— Hyperthyreose 543 
- Hvpertnglyzciidamie. fami-
liäre 146 ' 
- 1 lypoaldosteronismus, hypo-
reninämischer 314 
- hypokal iämische 185 f, 543 
17((-Hydroxvlase-Mangel 
318 
- 1 Iß-Hydroxylase-Mangel 
317 
- Liddle-Syndrom 314 
- therapieresistente 313 
- Insul inresistenz-Hyperinsu-
linämi e -S y n d rom 80 
— kardiovaskuläre 538.5431' 
- katecholaminbedingte, Be-
schwerden 323 
- - im Kindesalter 763 
- Kokain-induzierte 545 
- maligne 313 
Hyperaldosteronismus, se-
kundäre r 186 
m e d i k a m e n t ö s bedingte 
544 f 
- nephritisches Syndrom, aku-
tes 756 f 





- paroxysmale 323,543 f 
- - Phäochromozy tom 323.543 
- Phonokardiographie 487 




- renale 538 
— rena lpa renchvmatöse 313. 
538.541 f 
Ätiologie 541 
H ä m o d y n a m i k 542 
- Pathogenese 541 f 
- reninabhängige 743 
- renovaskuläre 313.538.542 
Ätiologie 542 
Hyperaldosteronismus, se-
kundäre r 185 
Nierenvenenreninquotient 
542 
H y p e r t o n i e , a r t e r i e l l e , 
renovaskuläre 
Pathogenese 542 
- - salzresistente 540 
- salzsensitive 540 
- schwangerschaftsinduzierte 
778 f 
Aspi r in-Wirkung 745 
Nierenmorphologie 779 
- - schwangerschaf tsunabhängi-
ge 778 
- - s ekundä re 538.541 ff 
- transitorische, bei Schwan-
gerschaft 778 
- in t rag lomeruläre 772 
- kapillare 588 
- lymphatische 600 
- pulmonale 513.630,637 





- - p r imäre 631 
- venöse , einer Ext remi tä t 588 
- - konstante. Auswirkung auf 
die Endstrombahn 592 
Beinvenen 591 f 
Splanchnikusgebiet 599 
Hyper t r ig lyzer idämie 146 ff 
- alkoholinduzierte 728 
- Diabets mell i lusTyp II 151 
- Energiezufuhr 141 
- familiäre 146 
- - Chy lomik ronämie 148 
- bei Fettsucht 218 
- Fischaugenkrankheit 151 
- Hype rüp idämie . familiär kom-
binierte 150 
- Hypothyreose 152 
- Kohlenhydratzufuhr 142 
- L C A T - M a n g e l 150 
- bei Lebererkrankung 694 
- nephrotisches Syndrom 751 
- Niereninsuffizienz 152 
- p r imäre 146 ff 
- Risiko, kard iovaskuläres 139f 
- Tumorleiden 143 
Hyperu r ikämie 28 
- bei e ingeschränkte r Kohlenhy-
dratzufuhr 206 
- bei Fettsucht 218 
- Hyper t r ig lyzer idämie . tamili-i • 
re 146 
- symptomatische 126 ff 
Hyperurikosurie 783 
- Nephrolithiasis 783 
Hyperva l inämie 117 
Hypervenl Nation 633 
- a lveoläre . Alkalose 198 
- Azidosekompensation 192. 
194 
Ursache 615 
- Lactatalkalose 62 
- reflektorische. Atemnotsyn-
drom, akutes 636 
- Schock, septischer 559 
Hyperventilationstetanie 285 
Hyperviskos i tä t s -Syndrom 419, 
583 
Hypervitaminose 221 
Hypervolämie 177 ff 
- Diagnose 179 
- G F R - E r h ö h u n g 746 
- Hyperaldosteronismus. pr imä-
rer 178.185 
- Hyperosmolal i tä t 178 
- hyperlone 178 
- Hypoosmolal i lä t 181 
- hypotone I771 
Hypervolämie 
- nephritisches Syndrom, akutes 
757 
- Serumnalriumkonzentration. 
e rhöh te 178f 
- erniedrigte 177 f 
- - normale 177 f 
- Symptome 179 
H y p e r z y s t i n u r i e 116 
Hypoa lan inämie 88 
Hvpoa lbuminämte Aszites 69^ 
- Lebererkrankung 693 
- Proteinurie 110 
H ypoaldosteron ismus 3131' 
- Azidose, r ena l - tubu lä re , distale 
195 
- generalisierte 760 
- Hyperka l iämie 183 f 
- mit Hypokortisolismus 316 
- hyporen inämische r 184,314, 
743.760 
- - Demaskierung. medikamen-
tenbedingte 760f 
- p r imärer 313 
- mit Hypokortisolismus 313 
- s ekundä re r 314 
Hypoandrogenismus 318 
1 l ypobe ta l i pop ro t e inämie 151 
Hypoehlorämie bei Erbrechen 
197 
- Hyperaldosteronismus 312 
Hypocho les te r inämie , Luteal in-
suffizienz 372 
I Ivpogammaglobu l inämie 1 10. 
675 
- D ü n n d a r m s l ö r u n g 675 
Serumproleinelektrophorese 
109 
- transiente, f rühkindl iche III 
variable ( - C V I D : - C o m m o n 
variable immunodeficiency) 
452 
I fypoglykämie 86 ff 
- Addison-Krankhei t 316 
- alkoholinduzierte 88.691 
- Anlidiabetika-bedingte 87 
- beim Fasten s. Fastenhypo-
glykämie 
- fetale 89 
- Fructose-1.6-Bisphosphatase-
M an gel 87 f 
- - hepatischer 63 
- nach Fruetosezufuhr 99 
- frühkindliche, fruetosebedingte 
99 
- Glucagonsekretion 76 
- Hypokortisolismus 316 
insulinbedingte 85,87 
- - Waehslumshormonsekretion 
246 
- bei Kachexie 88 
- ketotische 88 
- - mit Hypoa l an inämie 88 
- bei Lebererkrankung 88 
- bei Leberzirrhose 691 
- leucinbedingte 87 
- leucinempfindliche 68 
- beim Neugeborenen 88f 
- bei Schock 554f 
- in der Schwangerschaft 89 
- S p ä t - D u m p i n g - S y n d r o m 660 
- spontane 87 
- durch Sulfonylharnstoffe 85 
- tumorbedingte 87 
Hypogonadismus bei erhaltener 
Spermiogenese s. Eunuch, fer-
tiler 
- ex t ra tes t ikuläre Erkrankung 
334 
Sachverzeichnis 965 
H y p o g o n a d i s n u t s 
- Gonadotropinspiegel 330 
- hypergonadotroper 330 ff 
hei der Frau 364ff 
- Pubertas tarda beim 
M ä d c h e n 355 
- hypogonadotroper 327.330 f 
- b e i der Frau 361 ff 
- F röh l ich-Krankhe i t 249 
- bei H ä m o c h r o m a t o s e 331 
- - Kallmann-Syndrom 249 
heim Mädchen 354 
- Tonus der endogenen Opiate 
343 
- hypophysä r bedingter 330 
- hypothalamisch bedingter 
259.330 
- medikamentenbedingter 334 
- Prader-Willi-Syndrom 331 
p r imäre r 330.332 
bei der Frau 352 
- FSH-Plasmaspiegel 246 
- s e k u n d ä r e r 256.330 
bei der Frau 352 
- Symptome 256 
- Sexuali tät 335 
- ter t iärer , bei der Frau 352 
- tes t ikulär bedingter 330 
Hypoka l i ämie 184ff, 208,738 
- adrenogenitales Syndrom 186 
- Alkalose 1861' 
- - metabolische 197f. 780 
respiratorische, chronische 
198 
- Azidose, renal - tubuläre 186 
- distale 759 
proximale 760 




- bei Cushing-Syndrom 315 
- Darmsekretvcrlusl 185 
- Diabetes insipidus renalis 761 
diuretikabedingte 186 
- durch Erbrechen 186. 197 
- mit erniedrigtem Blutdruck 
186 
- Hyperaldosteronismus 312. 
738 
p r imäre r 185 
- s e k u n d ä r e r 185 ff 
- mit Hypertonie 185f 
- Hypoaldosteronismus 313 
- Kal i um rück resorptions-
s törung. tubuläre 186 
- Nephropathie 780 
- periodische 184 
- Pseudo-Aldosteronismus 186 
- bei [^-Rezeptoren-Stimulation 
184 
- Symptome 187 
- - kardiale 187 
- bei Therapie des Diabetes mel-
litus 184 
- therapiebedingte, bei diabeti-
schem Koma 73 
- bei ureterokolischer Fistel 
785 
- Zellneubildung 184 
I lypokalzämie bei akuter Pan-
kreatitis 726 
- bei chronischer Niereninsuffizi-
enz 775 f 
- Enteropathie,exsudative 673 
- Exzitabil i tät . neu romusku lä re 
280 









- nach Cortisontherapie 317 
- mit Hypoaldosteronismus 313. 
316 
- pharmakologisch induzierter 
317 
- Symptome 316 
Hypol ipopro te inämie 151 
Hypomagnes iämie 188 
- Hvperaldosleronismus 312 
- Hypoparathyreoidismus 284 
Hypomenorrhoe 352 
- Asherman-Syndrom 375 
Hypona t r i ämie 176.208 
- Addison-Krankheit 176.181, 
316 
- Aldosteronmangel 312 
- Ext raze l lu lä rvolumen, norma-
les 180 
vermehrtes 181 
- vermindertes 180 f 
- Herzinsuffizienz 181 
- Hypertension, portale 181 
- Hypervo lämie 1771' 
nephrotisches Syndrom 181 
Hypoosmola l i tä t 180 f 
- Ext raze l lu lä rvolumen, norma-
les 180 
- Hypervolämie 181 
- Hypovolämie 176. 1801' 
- Symptome 181 
Hypoparathyreoidismus 207, 
283 ff 
- Hypomagnes iämie 188 
- idiopathischer 286 
- Symptome, psychische 286 
- irophische S tö rung , ek tode r -
male 286 
vo rübe rgehende r 285 
Hypoperfusion. renale, akutes 
Nierenversagen 768 
H y p o p h o s p h a t ä m i e 292 
- Bicarbonatreabsortion. tubulä-
re 193 
- Rachitis, hypophospha tämi -
sche. familiäre 758 
- - he red i tä re , mit Hypcr-
kalzurie 758 
Hypophosphatasie 292 
Hypophysär -hypotha lamische 
Regula t ionss törung 273 
Hypophyse. Dysfunktion 
s. Dysfunktion, hypophysäre 
- MRl-Untersuchung 308 
Hypophysektomie 259 
Hypophysenadenom 364 
- ACTH-produzierendes 364 
- Entfernung, transsphenoidale 
259 
- prolactinsezernierendes 364 
- TSH-produzierendes 364 
- wachstumshormonproduzie-
rendes 364 
H y p o phy senhin t e rla ppe n 
(-• H H L ; = Neurohvpophvse) 
236 ff 
Hypophysenhinterlappenhormo-
ne 241 f 
- A D H - W i r k u n g e n 241 
- Bestimmung, radioimmunolo-
gische 237 
- Mehrsekretion 249 
- Mindersekretion 249 
- oxytozische Wirkungen 241 




gion. Operation. Diabetes insi-
pidus 255 
I lypophysenInsuffizienz. 
Gonaden funkl ionsstörunu 
331 
- iatrogene 364 
beim Mann 331 
- O v a n ilmsuffizienzs. Ovarial-
insuffizienz. s ekundä re 
prä pu bertä r a uflrete nde 331 
- Schock 561 
- Ursache 564 
I fypophysen mitte Mappen, 
fetaler 245 








- Hypogonadismus 331 
sup ra se l l ä rwachsende r 257 
Hypophysen vorderlappen 
( - H V L ; - Adenohypophyse 1 
236 ff. 343 f 
- Embryonalenlwicklung 343f 
Funkt ionsprüfung 248,250 
- Stimulation, diagnostische 257 
- Zel len, corticotrope 344 
- gonadotrope 344 
- G n R H - R e z e p l o r e n 342 
- Down-Regulation 342 
- lactotrope 344.365 
- dopamingesteuerte 365 
- Dopaminrezeptoren 365 
- TRH-gesleuer le 365 
TRH-Rezep to rcn 365 
somatotrope 344 
- thyrotrope 344 
- Zellinteraktion 238 
Zelltypen 236f 
1 lypophysenvorderlappen-
adenom 248 f, 256 
- ACTH-produzierendes 2511 
- nach Adrenalektomie 252 
hyperplasiogenes 252 
bei p r imärer Nebennie-
rennndeninsuffizienz 253 
- autonomes 253 
- FSH-produzierendes. bei 
p r imärer Nebennierenrinden-
Insuffizienz 253 
- hormonaktives 248 f 
- hormoninaktives 248f 
- FI ormon me h rfachsekret ion 
253 
- hyperplasiogenes 2521' 
inlrasel läres . Pubertas tarda 
354 
- prolactinproduzierendes s.Pro-











on, Reserve 256 
Hypophysen vorderlappenhor-
mon(e) 236 f. 242 ff. 344 
abnormales 249 
Hypoph ysenvorderlappen-
h o r m o n ( e ) 
- Bestimmung, radioimmunolo-
gische 237 
- direkt in der Peripherie wirken-
de 242 
- glandotrope 242 
- - Mehrsekretion, regulative 
254 
- - Regelmechanismus 237 f 
- Steuerung 238 
- Mangel , isolierter 250 
kombinierter 250 
- Mehrsekretion 251 ff 
- Sekretion. Medikamentenein-
fluß 239 
parakrine Faktoren 238 
Regelmechanismus 238f 
- Testreaktion, paradoxe 239 
- Wirkung.diabetogene 81 
Hypophysenvorderlappeninsuffi-
zienz '249 f. 256 ff. 317 
- akute 256 
- chronische 256 
- bei Diabetes insipidus 255 
- Diagnostik 250.256 t 
- Differentialdiagnose 256 f 
- - zur Anorexia mentalis 256 
- Frühze ichen 257 
- Hormonsubstitution 256f 
- hypophysä r bedingte 256 
- hypothalamisch bedingte 256 f 
- Hypotonie, arterielle 547 
- Ursache 249.256 
Hypophysen vorderlappen-Mi-
k roade nom. A C T H - p r o d u z i e -
rendes 2511.315 
- Lokalisierung 251 
- Computerlomographie 308 
- MRl -Un te r suchung 308 
Hypophysenvorderlappennek ro-
se, akute 364 
- postpartale 256 
- schockbedingte 256 
1 lypopituitarismus, Ursache 
364 
Hypopnoe im Schlaf 636 
1 l y p o p r o t e i n ä m i e 177.212.598 
- bei Lymphfistel 606 
- nephrotischesSyndrom 749f 
- Volumenverschiebung 176 




- perineale 356.396 
Flypostase. pulmonale 619 
Hyposthenurie. Hyperaldostero-
nismus 312 
- Hypoka l i ämie 312 
Hypothal am isch-hypophysäre 
E i n h e i l 236f 
- Aktivität im Kindesalter 
353 
- Dysfunktion s. Dysfunktion, 
hypo tha l amohypophysä re 
Hormonbestimmung 237 
Regelmechanismen 237 f 
Schädigung durch Radiothe-
rapie 354 
- Erkrankung 248ff 
- - Diagnostik 250 
- Ursache 248 f 
Hypothalamus, Appetitregulati-
on 215 
- Dysfunktion s. Dysfunktion, 
hypothalamische 
- Kontrol le desovariellen Zyklus 
342 




Hypö tha lamus -Hypophysenh in -
terlapperi-System 236 
Hy pt)t ha I am us-Hypophysen-Ne-
bennieren rinden-Achse 537 
- Beurteilung 256 
- Blutdruckregulation 535,537 
Hypothalamus-Hypophysen-
Ovar-Achse 339,351 
- Ausreifung 353 





- Regulation 328 f 




tionelle 361 ff 
Hvpothalamuskerne 236 
Hypothalamus! äsion, erworbene 
361 
- iatrogene 361 
Hypothermie. Hypothyreose 
265 
- paroxysmale 906 
- spontane 906 
Hypothyreose 274f 
- an t ikörperbed ing te 274 
- Dys l ipopro le inämie 152 
- F rüh /e ichen bei Hashimoto-
Thyreoiditis 275f 
- Gynäkomas t i e 335 
- Herzminutenvolumen 
502 
- H v p c r a n d r o g e n ä m i e , chroni-
sche 371 
- Hypogonadismus 334 
- Hypotonie, arterielle 546 
- Jodclearance 267 
- Klassifikation 274 
- kongenitale 245.275 
- Prävalenz 50 
-• - Screening 275 
- Kreislaufz.eiten 500 
- Nierenfunkt ionss törung 780 
- pr imäre 274 
Hyperp ro lak t inämie 257, 
259.367 
- Pubertas tarda 354 
- sekundäre 256,274 
- Symptome 256 
- Symptome 265 
- neurologische 265 
- Verlangsamung der Sehnenre-
flexe 265 
Hypotonie, arterielle 545 ff 
Addison-Krankheit 316 
- akutes Nierenversagen 768 
Bartter-Syndrom 547.761 
Definition 545 
Einteilung, ätiologische 545 





- Hypothyreose 546 
- hypovolämische 545,548 
- infektiös-toxische 547 
kardiovaskuläre 547 
- - im Liegen 545f 
Lungenembolie 631 
- bei Myokardinfarkt 558 
Nebennierenrindeninsuffizi-
enz 314 
- - neurogene 547 
H y p o t o n i e , a r t e r i e l l e 
- orthostatische 545 
- — asympathikotone 545. 
547 
sympathikotone 545 
- - Pericarditis constrictiva 547 
pr imäre 545 f 
- - Schock 551 
septischer 559 
- sekundäre 545 ff 
- - Symptome 545 
- - Syndrom des toxischen 
Schocks 560 
therapeutisch bedingte 548 
- vasovagale 547 
- muskuläre 862f 
Hyperka lzämie 289 
Hypoventilation. alveoläre 630 
- Alkalosekompensation 192 
bei metabolischer Alkalose 
196 
regionale 637 
- Ursache 615 
Hypovolämie 1761 
- akute 177 
- akutes Nierenversagen 768 
- Bartter-Syndrom 761 
- Glomerulusfiltrat, verminder-
tes 746 
- Hyperosmola l i tä t 176 
- Hypoaldosteronismus 312f 
- Hypoosmolal i tä t 176, ISOf 
- Hypotonie, arterielle 548 
- bei nephrotischem Syndrom 
749 
- Schock 5571 
- Symptome 177 
Hypoxämie 6201.623 
- arterielle, Lungenembolie 
631 f 
Pneumonie 636 
- Atemnotsyndrom. akutes 636 
- chronische 630 
Flypoxanthin 123 f 
- Oxidation zu H a r n s ä u r e 128 
Hypoxanthin-Guanin-Phosphori-
bosyl-Transferase 123 
- fehlende 127 
Hypoxie, a lveoläre . Gefäßwider-
stand, pulmonaler 630 
- - Vasokonstriktion. pulmonale 
621 
- Lac ta tumsa tzs tö rung 62 
- Pankreatitis, akute 727 
- Schock.septischer 560 
- Ursache 624 
Hypozitraturie 783 




1 3 ^-Anre icherung in der Schild-
drüse 267 
I-Cell-Disease 28 
Ichthyose. F le terogeni tä t ,genet i -
sche 6 
I C S H (= Interslitial cell stimulat-
ing hormone) 243 
Icterus intermittens juvenilis 
< = Gilbert-Syndrom) 708f 
Idealgewicht 214 f 
Identi tät , sexuelle 355 
Iditdehydrogenase 57 f 
- N A D P - a b h ä n g i g e 60 
I D L ( - Broad-ß-Lipopro te in ; 
= Intermediate-density-Lipo-
proteine) 132 ff 
(t-1.-1duronidase-MangeI 803f 
Igs. auch Immunglobulin 
Ig A-Glomerulonephri t is , mem-
brane attack complex 754 
IgA-Nephrit is 754 
I G F s . Insulin-like growth factor 
I G F I s. Insulin-like growth factor 
I 
I G F II s. Insulin-like growth fac-
tor II 
IGF-binding proteins (= I G F B P ) 
247 
IgG-An t ikö rpe r gegen zytoplas-
matische Komponenten neu-
troph iler G ran ulozyt e n 
( = A N C A ) s . Ant i -Neutrophi-
l en -Cy top lasma-Ant ikörpe r 
I H A s. A n ä m i e , immunhämoly t i -
sche 
l 2 5 I-Insulin 83 
Ikterus 706ff 
- A n ä m i e , immun hämolyt ische , 
W ä r m e t y p 460 
- benigner, chronisch-intermit-
tierender 709 




- hämolyt i scher 708 
• Pankreaskopfkarzinom 729 
- Pyruva tkin a se m a n ge 1 
407 
Ileitisregion ilis. G tllensttine 
717 




Vi tamin-B, : -Mangel 229 
Ileus (= Da rmve r sch luß ) 673. 
684 f 
- Behandlung 685 
- funktioneller 673 
- intermittierender 683 
- mechanischer 673,684f 
- paralytischer 684 f 
- - Ursache 685 
- Volumenverschiebung 177 
Iliakalarterien. K ink ing 580 
Iminodipeptidurie 118 
Iminoglyzinämie . Prävalenz 50 
Iminoglyzinurie 116,758 
Iminosäuren , Ausscheidung im 
U r i n 758 
Immersion 906 
Immersionstod 911 
Immobilisierung. Hyperka lzämie 
292 
Immunadrenalitis 316 
Immunantwort s. auch Immunre-
aktion 
- adaptive 434,454 
- antigenspezifische, Darmmu-
kosa 666 
- Induktion 443 
- Regulation 443 
Immundefekt 451 ff 
- erworbener 451,477 ff 
- humoraler 477 f 
Infektion 478 
- mit vermehrtem IgM 452 
- Infektion 47711 
Erregerspektrum 477 
- kombinierter 478 
- Infektion 478 
schwerer{ = SchweizerTyp 
der A g a m m a g l o b u l i n ä m i e : 
= S C I D ) 111.452 
- kongenitaler 451.477 f 
Immundefekt 
- Nachweis 451 
- p r imäre r 451,4771 
- s ekundäre r 451.477 ff 
- zel lulärer 478 
- HIV-bedingter 475 
- Infektion 478 
Immundefeklsyndrom. erworbe-
nes s. A I D S 
- nichtklassifizierbares variables 
675 
- variables 11 I 
Immundefizienz. genetisch be-
dingte 34 f 
- kombinierte 35 
autosomal rezessiv vererbte 
35 
- Schweizer Form 35 
- - X-chromosomal vererbte 
35 
Immunelektrophorese 110. 438 
Immunglobulin (e) (s. auch A n t i -
körper ) 437 ff 
- Ablagerung, bandförmige , in 
der Haut 461 
- g ranulä re 447 
- lineare 446 
- Ausscheidung im Harn 749 
- Bildung verschiedener Klassen 
bei An t igen -An t ikö rpe r -Reak-
tion 37 
- Diversität 35.37 
- freie 35ff 
Gene 35 f. 437 
- Kropfwachstum 268 
- membrangebundene 37 
- monoklonales, im Serum 418 
- Neugeborenes 451 
- p lä t tchenassozi ier te 420 





- Syn these . r eduz i e r t e . s ekundä -
re 478 
- Vermehrung, en tzündungsbe -
dingte 439 
Immunglobulin A 108.439 
- defektes 675 
- endometriales 372 
- Mangel 452 
- - selektiver 452.477,675 
Infektion 477 
mit Sprue 675 
- sekretorisches 439 
- - intestinales 666 
- - Mangel 472 f 
- isolierter 111 
- - im Pankreassekret 722 




Immunglobulin D 37. 108.439 
Immunglobulin E 108.439 
- Abwehr paras i tä re r Infektion 
470 
Im mung lobu l in -E-Ant ikö rpe r 
445 
- Asthma bronchiale, allergi-
sches 624 
- In-vitro-Nachweis 445 
- Konzentration im Serum 445 
- Produktion 445 
Immunglobulin G 108.438 
- Mangel 452 









- müt te r l i che , gegen Rhesus-
m e r k m a l D 450 
ImmunglobuHn-G-Präpara t ion 
451 
Immunglobulin M 37.108,438 
- Mangel 452 
- selektiver 1 1 1.477 
- Vermehrung 452 
- monoklonale 462 






- Best i m m ung, quantitative 451 




lmmung lobu l inmolekü l 35f. 
437f 
- D o m ä n e n 351 
- Fab-Fragment 110.438 
- Fc-Fragment 110,438 
Kette, leichte s. L -Ke t l e 
- schwere s. H-Ket le 
Pol ypeptidkettencod ierung. 
genetische 36f 
- Region, konstante 36,437 f 
- variable 361.4371 
fmmunglobul inpräpara l 452 
[mmunglobulinspiegel 439 
- e rhöhte r , bei A I D S 453 
Immunglobulin-Supergen-Fami-
lie. Evolution 541 
Immunglobulinsynthese 110.666 
- F rühan twor t 110 
- Spä tan twor t 110 
Substanz-P-Einf luß 665 
f mmunglob ulinsyntheserate 110 
Immunhämolyse 411 
- extravasale 411 
- medikamenteninduzierte 411 
Immunhislologie. Glomerulo-
nephritis 754 IT 
Immunisierung.aktive 454 
- gegen Dinitrochlorben/ol 
451 
- gegen Exotoxine 472 
- passive 454 
- gegen Endotoxine 472 
I m m u n i t ä t . a d a p t i v e 444 
antibakterielle 46N 
- Neugeborenes 468 
- antivirale 470 
- humorale 35 
zelluläre 35 
- - Störung. Whipple-Krankheit 
671 
Immunkoagulopathie 424 
Immun komplexe 446 f 
- Ablagerung, g lomeruläre 752 
- - - granuläre 7521 
- g ranulä re 461.7521" 
- Komplementaktivierung 
475 
- mesangiale 752 
- Panarteriitis Kußmaul -Maie r 
823 
- Vasculitis allergica 823 
- Bi ldung 475 
('hurg-Strauss-Vaskulitis 463 
- El imination 475 
- IgE-haltige 463 
I m m u n k o m p l e x e 
- lösliche 446 
- Nachweis 447 
- Lupus erythematodes dissemi-
natus 461.821 
- pathogene 475 
- Phagozytose 446 
- Phugozytosekapazi lä t . über-
schrittene 475 
- Polyarthritis, chronische 813 
- präz ip i t ie rende 475 
- synoviale 447 
- Vaskultis. leukozytoklastische 
823 
zirkulierende 456 
- g lomerulusschädigende Wir-
kung 752 
Immun komplex krank heil 456. 
475 
- Rezidiv im Nierentransplantat 
449 
I m m u n kompIex nephritis 447. 
475.752 f 




- a lveoläre 447.637 
- klinische Pathophysiologie 
447 
- Nachweis 447 
Iminunkornplexvaskulitis 447. 
463.823 
- Lupus erythematodes, systemi-
scher 819 









Im mun protektion. Plazenta 
386 f 
Immunreaktion (s. auch Immun-
antworl) 4441 
adaptive 444 
- - gegen tumorassoziiertes 
Transplantationsantigen 
450 
- antibakterielle 468 f 
- zelluläre 473 
- Antigen-spezi fische 444 
- ant iparas i täre 470 




- - spezifische 444 
- zellbedingte (= verzöger te 
Überempf ind l ichke i t s reak t ion ; 
=Typ-IV-Reaktion) 448f 
- Alveoli t is 637 
- Defekt 453 
- - Hemmung, erregerbedingte 
475 
- Nachweis 449 
- - spezifische 444 
- Vaskulitis 463 
- zytotoxische 446,471 





Immunregula t ionss lö rung , A n -
ämie , aplastische 408 
- Crohn-Krankheit 682 
Immunregulationsslörung 
- Enterocolitis granulomatosa 
682 
Immunstatus 451 
I m m u n st i m u I a t i o n 454 
- erregerbedingte 476 
Immunsuppression 453 f 
- cortisolbedingte 314 
- erregerbedingte 475 f 
- Schwangerschaft 387 
spezifische 454 
- transfusionsbedingte 562 
- unspezifische 454 
Immunsuppressiva 454 
Inimunsystem 432ff 
- Cort isoleinfluß 314 
- des Darmes 665 f 
- Gene 34 ff 
lokales, des Darmes 666 
- afferenter Schenkel 666 




- S tö rung . e r r ege rbed ing t e 
475 f 
- - virusbedingte 476 
Zelldifferenzierung, Defekt, 
genetischer 35 
- Zellen 432 
Immunthrombopenie. medika-






- periphere 444 
- Unterbrechung 444 
- Verlust 476 
- zentrale 444 
Immun Vaskulitis 463 
- der Typ-] I I I mmunreaktion 
463 
der Typ-I V - Immunreakti o n 
463 
tmmunzellen 432 
- CD-Klass i f ikat ion 432 f 
- Ober f l ächenan t igene 432 f 
Impfung.orale 473 
Impotenz, alkoholbedingte 334 
- H ä m o c h r o m a t o s e 429 
Imprinting. genomisches 17 
Impulsiv-Petit-mal 872 
Inaktivität . Knochenläs ion 294 
[nborn erro rs o f metabolism 161 





- viraler. Oophorit is 364 
Infektanämie 412 
Infektanfälligkeit , Leukämie 
akute 416 
- Plasmozytom 419 
Infektion 468ff 











- Lipopolysa cc harid- E ffe k t e 
469 
I n f e k t i o n , b a k t e r i e l l e 
- - Makrophagenstimulation 
469 
- - bei Neutropenie 478 
- bei Phagozytosedefekt 478 





- Schock 559 
- grampositive. Schock 560 
- Heilungsphase, eosinophile 
413 
- bei Immundefekt 477 ff 
- Kompl ikat ion , immunologisch 
bedingte 474 ff 
- pa ras i t ä re . Abwehr 470 
- Eosinophilenfunktion 405 
- Immunkomplexnephritis 
475 
- nach Splenektomie 479 
- Übe rwindungsphase , monozy-
täre 413 
- virales.Virusinfektion 
Infektionsabwehr 471 ff 
- humorale, opsonisationsunab-
hängige 4721' 
- humoral -ze l lu läre 473 
- Lymphsystem 595 
- spezifische 471 ff 
- unspezifische 471 
- zelluläre 473f 
Infektionserreger 468 
Infektionskrankheit, chronische, 
A u t o i m m u n p h ä n o m e n e 476 
- Fieberreaktion 474 
- Granulom bildung 4481" 
- Hypotonie, arterielle 547 
- Kompl ika t ion , immunologisch 
bedingte 474 f 
Nierenfunkt ionss törung 780 
- Vaskulitis, s ekundä re 822 
- Zytokinw irkungen 474 
Infertilität, männl iche 456 
- A u t o a n t i k ö r p e r 456f 
- Ovarien, polyzystische 318 
Reifenstein-Syndrom 332 
[nfluenza-A2-Viren 752 
Information, genetische 124 
Informat ionsüber t ragung , geneti-
sche, zel luläre 3 ff 
Infusionslösung, hvpe rosmolare 
178. 181 
- kolloidfreie 562 
Infusionslösunmg. magnesium-
freie 285 
1NH ( - I sonikot insäurehydraz id) 
224.226 
Inhalationsa n ä sthesie, H y per-
thermie. maligne 830 
Inhibin 330.339.349.351 
- Funktionen 549 
- Konzentrationsverlauf.zyklus-
abhängiger 340 
- Struktur 349 
Inhibin A 349 




Inhibiting hormones 239 ff 
Initiator, Karzinogenese 896f 
Inkretin ( - G L P - I ; = Glucagon 
like peptide) 665 
Innendurchmesser, linksventri-
kulärer, Bestimmung 489 
Inosinsäure 123 
lnositol 176 
Inositoltriphosphat 309 f 
968 Sachverzeichnis 
fnselzell aden om 86 f 
Proinsulinkonzentration 83 
- Tolbutamidtest 86 f 
[nselzel lant ikörper 457 f 
Inselzellen 66 





- nicht insulinproduzierender 
655 
lnsertio velamentosn der Nabel-
schnur 388 
Insertion. Nukleotidbasen 6 
In-situ-Imm unkomplexbildung, 
glomeruläre 753 (' 
Inspiration. Atemwegswider-
stand 612 
- Druck-Volumen-Kurve 611 






Insuffizienz, arterielle 574 
Mikrozirkulat ion 575 
- hypothalamische. funktionelle 
561 ff 
- mikrovaskuläre 588 
- respiratorische 618.620.63(1 
akute, bei Schock 555 
- venöse, chronische 589ff 
- hei a r te r iovenöser Fistel 
581 
- Auswirkung auf die End-
strombahn 542 f 
- Kollateralkreislaufs. K o l -
laterkreislauf, venöser 
l .v m p h k re isl a u fverä" nd e -
rung 599 
- Mikroangiopathie, lym-
phatische 603 f 
- pathogenetische Faktoren 
589 
- pr imäre 590 
- Schweregrad, Quantifizie-
rung 586 
- sekundäre 590 
- zerebrovaskuläre, intermittle 
rende 569 
Insulin 66ff.665.690 
- A - K e t l e 66 f 
Aktivierung 68 
- Biosynthese 671 
- Hemmung 70 
- B-Kette 66ff 
Disulfidbrücken 66f 
- Eigensynthesebestimmung bei 
Insulintherapie 68 
- Einzelkettensynthese durch 
Mikroorganismen 67 
- Exozytose 68 
- gespeichertes 66,68 
- Halbwertszeit 7(1 
- hoehgereinigtes 70 
- '-""I-markiertes 83 
- Kaliumverschiebung, extra-in-
tra-zelluläre 1851 
- Katecholaminausschüt tung 
321 
- K e t o n k ö r p e r a b g a b e 76 
- Struktur 661 
- Synthese, künstl iche 661 
- Tagesbedarf 66 
Volumenregulation 174 f 
- Wirkung, extrahepatische 70 ff 
- aufden Fettsloffwechsel 
217 
I n s u l i n , W i r k u n g 
- im Gewebe 70 
- - aufden Glykogenaufbau 91 
- - auf die Leber 70.74 IT 
- Mediator 71 
Wirkungsmechanismus 70 ff 
Insulinaktivität , hohe 219 
Insulinantagonist 246 
Insul inant ikörper 79.457.459 
- Bildung bei Insulinsubstitution 
85 
- injizierte 70 
- Insulinbestimmung im Serum 
83 
- zirkulierende 70 
Insulinbestimmung im Serum 
82 f 
- - D o p p e l a n t i k ö r p e r m e l h o d e 
83 
- E in fachan t ikö rpe rme thode 
83 
- - am Ganztier 82 
- - immunologische 82f 
- Methoden 82 
- in vitro 82 
Insulineinheit 66 
Insulingabe mit Glucose 184 
Insul m-Hypoglykämie tes t 248, 
250.256 
I nsul in- Insul inant ikörper-Kom-
plex 70 
- Insulin bestimm ung im Serum 
!S3 
Insul in ketten Verknüpfung 67 
Insulinkonzentratton, Pfortader-
blut 74 
Insulin-like growth factor(= I G F ; 




- Rezeptor 368 
- zirkulierender 368 
Insulin-like growth factor I 
( - I G F I ; = Somatomedin C) 
247 
- Defekt 258 
- P la smasp iege i . e rhöh te r 
259 
- - Transportproteine 247 
Insulin-like growth factor II 
( = I G F H ) 247.280.350 
Rezeptor 368 
Insulinmangel 77ff 
- Insulinrezeptorenzahl 72 





Insulinreserve. Mobilisierung 84 
Insulinresistenz 72.79 
- adrenogenitales Syndrom 370 
- angeborene 80 
- A u t o a n t i k ö r p e r 85.457.459 
- Definition 72 
- Hypertonie, arterielle 539 
- Hyper t r ig lyzer idämie familiä-
re 146 
- kompensierte 218 
- bei Leberzirrhose 690f 
- PCO-Syndrom 368 
- periphere, bei Hvpcr l ipämie 
74 
- V ' L D L - A b b a u , verringerter 
142 




Insulinrezeptor 71 f 
Funktionsweise 71 
- G e n 71 
- H I R A 72 
FIIRB 72 
- Regulation, inverse 72 
K-Untereinheit 71 




- Sulfonylharnstoffeinl ' luß 72 
- Verminderung 71 f 
Insul insekretion 6611 
- basale 691" 
- e r h ö h t e 86f 
biphasische 69 
- Blut glucose konzent rat ion 69 
- Einf luß des zyklischen Ä M F 
77 
- Hemmsubstanzen 70 
- Provokationstest 82 
- Regulation 69 
- Stimulierung 68 f 
Insulinsensitivital 72 
Insulinsubstitution 78.80.84 f 
- Nebenwirkung 85 




Insul in toleranzlest 258 
Insulitis 79 
Insult, ischämischer 886ff 
embolischer 887 
- h ä m o d \ Hämischer 887 
l akunäre r 887 
- partieller 888 
- thrombotischer 887 




- Funktion 795 
Intentionstremor 862.864 
Interferon 442.470 
Interferon. Fibrogenese der Le-
ber 693 
- Granulopoese 405 
inimunregulatorisehe Funktion 
470 
- Produktion 442 
Wirkung 470 
- bei Virusinfektion 470f 
Interferon-K 442 
- bei chronischer myeloischer 
Leukämie 414 
- bei niedrigmalignem Non-
I [odgkin-Lymphom 418 
therapeutischer Einsatz 442 
Interferon-ß 442 
- therapeutischer Einsatz 442 
Interferon--; 441 I 
- A n t i k ö r p e r 470 
Bindegew ebsmal rix-Metabo-
lismus 802 
- Phagozytenstimulation 469 
- Rezeptorblockierung 476 
- therapeutischer Einsatz 470 
Interleukin 440f 





- E n t z ü n d u n g , akute 444 
- E n 1 z ü n d u n gs re a k 1 i o n 1 (19 
- Fibrogenese der Leber 693 
- Fieberentstehung 474 
- Glomerulonephrit is 753 
I n t e r l c u k i n - l 
- intraovarielles 350 
- Pneumonie 636 
- Schock.septischer 559f 
- toxische Effekte 475 
- Wirkung 559 




- intraovarielles 35(1 
- NK-Zel len-Prol i fera t ion 435 








- Bindegew ebsmat rix-Metabo-
lismus 803 
- Blutbildung 400 f 
- En tzündungs reak t ion 109 
- Fieberentstehung 474 
Kaposi-Sarkom-Entsteh ung 
475 
- Plasmozytomentstehung 418 
- Thrombopoese 405 
Inlerleukin-7 441 
- Blutbildung 400 f 
- B-Zel len-Entwicklung 435 
Interlcukin-X (= N A P 1 : = Neutro-
phile aktivierendes Peptid 1) 
440 f 
- Fieberentstehung 474 
Interleukin 10 441 
[nterleukinproduktion 4401' 




teine (= IDL) 132 II 
Internationale Einhe i l 157 
Intersexuali tät 325.393 IT 
Interstitial cell stimulating hor-
mone (=ICSH) 243 





- Noxen 5691 
Int imariß, aortaler 577.579 
Intoxikation, Schock 561 
- Vaskulitis, s e k u n d ä r e 822 
Intravasal räum 1731 
Intrazel lulärraum 175 
- Ionenzusammenselzung 175 
In t raze l lu lärvolumen, Regulation 
175 f 
Intrinsicacute renal failure s. Nie-
renversagen, akutes, renales 
Intrinsic factor 228.410.652 
- An t ikö rpe r 410.4561.459 
- - Bestimmung 654 
- - fehlender 655 
- - Mangel 229 
- nach Magenteilresektion 
660 
- - Sekre t ionss tö rung 410 
Intrin sic-factor-Vitamin-B i2-
Komplex 228 
- Fixat ionss törung 229 
Intron 4. 10, 12. 16. 103 
- splicing 4. 10. 12. 16 
Inulinclearance 734 l 
- Abnahme 780 
In -v i t ro - Immunhämolyse 411 
ln - \ i l ro-Kontra kl ionst est 830 
Sachverzeichnis 969 
I n -v ivo- Immunhämolyse 411 
[onendosis 920 




1 on e n re sorpt i on. pa raze EI u 1 ä re. 
postprandiale 663 
Ionens t röme, kardiale 482 
lonenlransportmechanismus. ak-
tiver. Inhibition im K o l o n 680 
- intestinaler 663 
- Zellvolumenregulation 1751 
Ionenzusammensetzung, extra-
zelluläre 173 
- intrazel luläre 173 
[R-Gen 807 
Irrila nzrezeptoren. bronchiale 
626 
Ischämie 574 
- fokale 553 
- pH-Regula t ion, intrazelluläre 
199 
- zerebrale 880 ff 
- Energiemetabolismus 884. 
886 
- Mikrozirkulat ion 885f 
- Einf lußfaktoren 886 
- - totale 883 




( - I C D H ) 167 
Isodisomie 17 
Isoe n/.ym m ust e r 158 




I son iazid-Ü herein pl'indlichkeit, 
genetisch bedingte 51 
Ison iazid-Unwirksamkeit , gene-
tisch bedingte 31 











stimmung im Serum 83 






Jejunitis, ulzerierende 670 
Jo-1 - Ant igen. An t ikö rpe r 463 
Jod 208 
- Hauptquellen in der E r n ä h r u n g 
208 
- Konzentration im Serum 208 
- Pathophysiologie 208 
- physiologische Bedeutung 
208 
- proleingebundenes 208 
- thyreostatische Wirkung 273 f 




Jodidionenkonzentrierung in der 
Schi lddrüsenzel le 263 
Jodid konzent rat ion. inlrathvreoi-
dale, Schwellenwert 274 
JodidtranSport in die Schilddrüse. 
Hemmung. medikamentÖse 
274 
Jodierung des Thyreoglobulms 
263 
Hemmung, med ikamen töse 
274 
He te rogen i t ä t in den I'olli-
kelepithelzellen 270 
- S tö rung 276 
Jodmangel 265 
- endemischer 271 
- Hypothyreose 274 
Jodmangelstruma 271 f 
- Pathogenese 271 
Jodstoffwechsel, Autonomie 
270 
- Knotenstruma 27(1 
Joseph-Syndrom 669 
J o u l e s e h e s Ä q u i v a l e n t 201 
Jugendlichendiabetes s. Typ-I-
Diabetes 
Jux tag lomeru lä re r Apparat, Hy-
perplasie 761 
- - Schädigung 743 
K 
Kachekl in 106 
Kachexie 212 
- Anorex ia nervosa 213 
- Beriberi 223 
- Hypoglykämie 88 
Kaffee 143 
Kal ium 208 
exträzel luläres 185 
- Hauptquellcn in der E rnäh rung 
208 
- intrazel luläres 183 
- E in f lußauf die Aldosieron-
synthese 309 
- Konzentration im Serum. A l k a -
lose 195 




U n t e r k ü h l u n g 907 
- Pathophysiologie 208 
- physiologische Bedeutung 208 
- Rückreso rp t ion . tubuläre . Pa-
ra thormone in f luß 283 
- Verschiebung.exlra-intra-zel-
luläre 183 f, 195 
periodische 184 
- - intra-extra-zel luläre 183 f. 
195 
- - - periodischer 184 
- Zufuhr, tägliche, empfohlene 
208 
Kaliumaufnahme, tägliche 183 
Kaliumausscheidung im 24-Std.-
Ur in 184 
- enterale. e rhöh te , bei uretero-
kolischer Fistel 785 
- renale 183 
- vermehrte 1.84ff 
- — bei chronischer Nierenin-
suffizienz 774 
- - verminderte 183 f 
- mit dem Stuhl 183 
Kaliumdefizit, Alkalose, metabo-
lische 197 f 
Kaliumdepot, Skelettsystem 279 
Kaliumhaushalt 183 ff 
Kal i u mm an gel, chronischer, 
Nephropathie 780 
Kal iumrückresorp t ion , tubuläre . 
S törung 1861 
- verminderte 186 
Kaliumsekretion des Kolons 677 
tubuläre 183.312.738 
- e r h ö h t e . d i u r e t i k a h e d i n g i c 
186 
- Steuerung 183 
Kaliumsubstitution, hochdosier-
te, bei Laktatalkalose 62 
Kaliumtransport, Insul in wirk ung 
73 
Kal iumüberschuß , Hyperaldo-
steronismus. s ekundä re r 313 
Kaliumverlust, enteraler 1841 
- durch Erbrechen 1861 
renaler 184f. 738.745 
- bei Erbrechen 197 
- - Liddle-Syndrom 314 
Kaliurese. Steigerung 198 
Kalkspritzer 725 
Kal l ikrein 423.721 
- Hypertonie, arterielle, essenti-
elle 541 














Kalorisches Äquivalent 201 
Kä 11eagglutinine 456.460 
Källcagglutin in kränkl ich 4 IS. 
456.460 
- A u t o a n t i k ö r p e r 456f 
Käl teanaphylaxie 91 1 
Kälteein Wirkung, örtl iche 91 Of 
- Lewis-Reaktion 910 
R a y n a u d - P h ä n o m e n 577 
Vasokonstriktion 568 
Käl tehämoglobinur ie , paroxys-
male 411.456,460 
- A u t o a n t i k ö r p e r 456f.460 
Käl lepräzipi la t ion 1 12 
Käl teschaden 906ff 
Käl te tod 911 
Käl te to leranz 906 
Käl leüberempfindl ich keil 577 
Kälteunfall l>06 
Kammer s. auch Ventrikel 
Kammerflimmern durch elektri-
schen Strom 9281* 
- U n t e r k ü h l u n g 90S.911 
Kam nie rsieiligkeitskonst ante 
511 
Kanal . Transportprotein 663 
Kanalikulusmembran 688 
Kapazi tä lsgefäßc 565 
- der Haut. Vasokonstriktion 
241 
Kapillaraneurysmen 582 




Kapi l la rdurchs t römung. dissozi-
ierte 552 
Kapillaren 565.581 
- Ante i l am Gesamtwiderstand 
566 
K a p i l l a r e n 
- Aus tauschvorgänge . Darstel-
lung 581 
Durchmesser 581 
- F l u ß u m k e h r 585 
- Morphologie 581 
- perfundierte 597 
- Permeabi l i tä t sde lekl 750 
- Rückresorp t ion 598 
Schädigung bei chronischer 
venöser Insuffizienz 588 592 f 
Kapillarendotheliose, g lomerulä-
re 779 
Kapil larf i l l ra l 598 




Kapil larwand 566.581.595 
- Erythrozytenpassage 583 
- g lomeru lä re 747 
- - Permeabi l i tä t . Diskriminie-
rung nach der elektrischen 
LacTung 747 
- E r h ö h u n g 747.749 
- Herabsetzung 746 
- Veränderungen . Proteinurie 
748 f 
- Permeabi l i tä t 595 f. 746 f 
Kaposi-Sarkom 450.475 
Kapselpolysacch aride, anti phago-
zytotische 472 
Kardiomegalie, Glykogenspei-
cherkrankheit 95 f 
Kardiomyopathie, akromegale 
258 
- dilatative, Herzinsuffizienz 
515 
- H ä m o c h r o m a t o s e 429 
- Hyperthyreose 265 
- kongestive, Innendurchmesser, 
l inksventr ikulärer . Bestim-
mung 489 
- Slreß-Slra in-Beziehung, dia-
stolische 5! 1 
obstruktive 520 f 
Apexkardiogramm 521 
- Echokardiogramm 489. 
521 
- Elektrokardiographie 520 
- Herzkonfiguration 521 
Karotispulskurve 521 
- Komplikat ion 520 
- Phonokardiogramm 520 
Kardiovaskuläres System. Ös t ro -
geneinfluß 360 
Karditis, rheumatische 816 
Karnos inämie 1 IS 
Karotispulskurve ( - C P K ) 444. 
506 
- H a h n e n k a m m p h ä n o m e n 520 
Karotissinussyndrom 547 
- Hypotonie, arterielle 547 
- kardioinhibitorisches 547 
- vasodepressorisches 547 
Karpaltunnelsyndrom 258 
Kartagener-Syndrom 412 
Kar to f fe l t iwt iß Bilanzminimum 
205 
Karyotyp 10.23 
- Terminologie 25 
Karzinogen 896ff 
- Reaktion des Organismus 
897 f 
Karzinogenese 126.729 
- chemische 896 
- Genamplifikation 126 
- Gen-Dosis-Hypothese 126 
- Mutation 126 






Dünndarmfunk t ionss tö rung 
674 
Karzinoidsyndrom 120 






Kastration, med ikamen töse 240 
Katabolie 106 
- Einflußfaktoren 106 
- e rhöhte 212 
Katal 157 
Katarakt, diabetische 85 
- frühkindliche 96 
- Ga l ak loseabbaus tö rung 96f 




- Abbau 321 f 
- Ausscheidung 321 
- Ausschüt tung 321 
- Einfluß aufden Glykogenab-
bau 91 
aufden Proteinabbau 106 
- Konzentration im Blut, e rhöh-
te. Herzinsuffizienzkompensa-
tion 516 
- KreislauIregulation 568 
- Nachweis 322 
- ovarielle Bedeutung 350f 
-- im Schock 552 
- Triglyce ridlipaseaktivierung 
73 




Kalecholös l rogene . Ovariall'unk-
tionskontrolle 343 
Produktion.gesteigerte 371 
- Sekretion bei Anorexia nervo-
sa 363 
Kathepsin B 725 
Kathodenstrahlen 919 
Kaiionen. Membrantransport-
störung, genetisch bedingte 28 
Kavser-Fleiseher-Kornealring 
871 
Keimaszension. Harnweg 762f 
Keimbahnmosaik 17 
Keimzellen teil ung 5 
Kennedv-Muskelatrophie 17 
K e n n e d y - S y n d rom 830 
Kent -Bünde l 485 
Keratansulfat-Akkum ulation 
803 f 





Ketoazidose. alkoholische 196 
- Coma diaheticum 81 
- diabetische 196 
- - Hypermagnes iämie 
188 
- durch fettreiche E r n ä h r u n g 
88 
- Fructose-1.6-Biphosphatase-
Mangel . hepatischer 63 f 
mit Hypoglykämie 88 
- Insulinresistenz, periphere 74 
- kompensatorische 88 
Ketoconazol. Testosteronproduk-
lionshemmung 334 
Ketogenese bei fettreicher 
E r n ä h r u n g 206 
a-Ketoglutarat 193 
Ketokinase 97 f 
Ketokonazol 317 
7-Ketol i thoeholsäure 695 
Ketonkörper . Abgabe der Leber. 
Insulinwirkung 76 
- Anhäufung im Schock 
554 
- Ausscheidung im Ur in 85 
- Bildung 88 
- Energiegewinnung 206 
Ketose 57 
- bei e ingeschränkter Kohlenhy-
dratzufuhr 206 
- beim Fasten 66 
- physiologische, fehlende 89 
17-Ketosteroide, Ausscheidung 
im Urin 308 
e rhöhte 315.356 
17-Ketosteroid-Reduktase s. 
l7ß-Hydroxys te ro id -Dehydro-
genase 
K-Kette 351 
/.-Kette 35 f 
Kiel-Klassifikation der Non-
Hodgkin-Lymphome 417 
Killerzellen. Immuni tä t . an t iv i ra -
le 470 
- Lymphokin-aktivierte (= L A K -
Zellen) 440 
- - Tumorregression 451 
Kilojoule 201 
Kilokalor ie 201 
Kinase 59 f 
Kindl ing 879 






- A D H - F r e i s c l z u n g 242 
Kinine . Blutdruckregulation 537 
- Pankrealiiis, akute 725 
Kininsystem, Akt ivierung 444 
Kink ing 580 
Kirchhoff-Gesetz 927 
Klasse-I-MFIC-Gene 39f 
Klasse- I I -MHC-Gene 38 f 
Klasse- I I I -MHC-Gene 38f 
Klasse - l l -MHC-Genproduk t 38 




Klebsiella pneumoniae 670 
Klebsiellen. Nachweis bei Spon-
dy l i t i s ankylosans 815 
Kleinhirn. Funktion, motorische 
861 f 




- Afferenzen 859f 
Kleinhirnsystem, Afferenzen 
859 f 
- Efferenzen 859 f 
Kleinwuchs im Erwachsenen alter 
317 
Kletterfasern 859 ff 
Kl ick , frühdiastolischer 488 
- frühsystolischer 519.522 
- mesosystolischer 489.524 















Klopfschall , thorakaler. hyperso-
norer 6291' 
Knöche la r te r iendruck , systoli-
scher 567 
- sinkender, nach Arbeit 567. 
574 
Knöche lvenendruck , verminder-
ter, bei rhythmischer Arbei t 
590 
Knochen. Fragilität. e rhöh te 798 
Mineralverlust, rön tgenolo-
gisch nachweisbarer 294 
- Parathormonresistenz 
776 
- relative 744 
- Pathophysiologie 29311 
Knochenabbau 279 
Knoche nabbau hemme nde Sub-
stanzen 297 






- inakt ivi tä tsbedingte 294 
- pathologische 294 
- physiologische 294 




Knochendefektc. große 290 
- kleine 290 
- subchondrale 289 
Knochendichte, Harnsteinbildner 
783 
- Hyperp ro lak t inämie 367 
- perimenopausale. höchste 
295 
- Frakturrisiko-Schwelle 295 
- Spitzensportlerin mit A m e -
norrhoe 363 
- Zunahme bei Fluoridtherapie 
298 
Knochendichtemessung 294f 
- Meßor t 295 
- Methoden 294 f 
- Strahlenexposition 295 
Knochendysplasie, fibröse, mit 
Pubertas praecox beim 





Knochenfun ktion 279 f 
Knochengewebe 279 
Knochenläs ion, lokale. Ursache 
294 
Knochenmark 400.435 
- Fibrosierung 414 
- hyperplastisches 408.415 
- hypozel luläres 406 
- Osteosklerose 414 
- Stammzellen, hämopoc t i sche 
432 
K n o c h e n m a r k , Stammzellen 
lymphoide 432 
- totipotente 432 
/.elldichte, e rhöh t e 415 
Knochen markaplasie, strahlenbe-
dingte 408 
Knochen mark hyperplasie 408, 
415 
Knochenmarkinsuffizienz. IIä-





- bei akuter Leukämie 416 




- bei Netzeloff-Svndrom 452 
- bei paroxysmaler nächtl icher 
Flämogl< ibinurie 409 
- bei SCI D-Syndrom 452 
- sk le rodermieähnl iches Syn-
drom 819 










Knochen Stoffwechsel, Ös t rogen-
abhängigkei t 360 
- Regulation 279 
- hormonelle 280 ff 
Störung, azidosebedingte 195 
bei Ös t rogenmange l 363 
Knochentumor 294 
Knochenumbau, extern schneller 
290 
Hormone in f luß 283 f 
- Turnover 293 
Knochen um ha ueinheit. funktio-
nelle 280 
Knochenumbauzyklus 280 
Knochen Umsatz. Calcitoninwii -
kung 281 
- gesteigerter 288 
- Parameter, biochemische 296 
- postmenopausaler 297 
K nochen verbiegung 290 
Knochenwachstum 274f 
- Sch i ldd rüsenhormonwi rkung 
265 
- Testosteronwirkung 327 
Knochenzyste 775 
Knorpelgewebe 795 
- Verschle ißprozeß 795 
Knotenkropfs. Knotenstruma 
Knotenstruma 268ff 
- euthyreote 267 
Szintigramm 267 
- He te rogen i tä t 270f 
- Hyperthyreoseentstehung 
270 f 
- hyperthyreote 272 
- Jodstoffwechsel 270 
- Pathogenese 268 
- - extra thyroidale Faktoren 
268 
- Sch i ldd rüsenhormonthe rap ie 
272 
- toxische ( -P lummer-Krank-
heit) 272 





autosomal vererbte 422 f 
- erworbene 425t 
Kochsalz 208 
Austausch gegen Kämstof f im 
Nierenmark 742 











- Ausscheidung, pulmonale, ge-
steigerte 198 
verminderte 198 
Bi ldung im Kolon 678 




( = p C 0 2 ) 191 
- arterieller 615 
- Abfa l l 198,636 
- Ä n d e r u n g 142 
Anstieg 196,615,630 
maximaler 196 
- Bestimmung 191 
Kohlend iox id -Rücka tm ungsver-
such 615 
Kohlendioxidtransport 402.624 
Kohlenhydrate 54 0.206 
Abbau , bakterieller, im Dick-
darm 561 




- Cotransport 55 
- Fermentation i m K o l o n 677 
Membrantransport 55 
aktiver 55 
- asymmetrisches Mode l l 
55 
- symmetrisches Model l 55 
- Mononucleotide 121 
- Postresorptionsphase 640 
- proteinsparender Effekt 206 
- Resorption 206 
- selektive 55 
- Resorptionsphase 690 
- Resorp t ionss tö rung 56 
- Auslaßversuch 57 
- Diagnose 57 
- Differentialdiagnose 57 
- respiratorischer Quotient 201 
- Speicherform 206 
- spezifisch-dynamische Wir-
kung 202 
- tierische 54 
Verb rennungswärme .phys io lo -
gische 201 
- Verdauung 54 
Kohlen hvdratreserve. mobilisier-
bare 211 
Kohlenhydratstoffwechsel 54 ff 
- Cort isolwirkung 314 
Enzymausfall 56 
- bei Insulinmangel 79 
Leber 690 
- Pathophysiologie 56f 
Physiologie 54 f 
- P rüfungsmethoden 82 




im Schock 554f 
- Verbrennung 915 
Kohlen hydratzufuhr, einge-
schränk te 206 
- hochdosierte. Pvruval Umsatz 
73 
- bei kongenitaler Laktatazidose 
63 
- tägliche, empfohlene 206 
Kohlenmonoxiddiffusionskapa-
zität. a lveolokapi l läre 622.637 
Kohlenmonoxidvergift u ng, 
Milchsäurebi ldung 65 
Koh lensäure , aktivierte 227 
Kohlen w a sse rsto ffve rb i n d u n g 
752 
- Wirkung, nephrotoxische 764 




- Beinvenen 542 
Kolibakterien s. Escherichia coli 
Ko l ik , abdominelle 427 
Koli t is , infektiös bedingte 682 
- ischämische 686 
Kollagen(e) 114.7880 
- crosslinks 246 
- fibri II en assoziierte 789 
- fibrillenbildende 7891' 
- Grundstruktur I 14 
- Leber 693 
- mikrofilemanteformende 789 
- netzwerkformende 789 
- Strukturdefekt, genetisch be-
dingter 44 
- Typ 1 693 
- Typen 789 
Kollagenabbau,gesteigerter 114 
verminderter 1 14 
Kollagenase 784. SOI 
- Genexpression, Wachstumsfak 
toren 802 
- Polyarthritis,chronische S04 
Kollagenaseakt ivi tät , gesteigerte 
114 
- verminderte 114 





- posttranslation ale Modif ikat i -
on 796 
- S törung 8041' 
Kollagenfibrillen 114,789ff 
Kollagen fibri llennctz. Gelenk-
knorpel 795 
Koltagenfibrillogenese 45.796 f 
- S törung 805 
- Vi tamin-C-Funkt ion 805 




- gemischte s. Mixed connective 
tissue disease 
- hered i tä re 44 
- - I läufigkeit 44 
- Morphologie der Kapillaren 
581 f 
K o l lagen monomere. Polymerisa-
tion 7461 
K o l lagen netz werk. Degradation 
795f 
Kollagenose s. Bindegewebser-
krankung, chronisch entzündl i -
che 
Kollagenstoffwechsel, Erkran-
kung, genetisch determinierte 
114 
- gesteigerter 462 
- Vi tamin-C-Funkt ion 230 




Kollateralen, arterielle 570 ff 
- Versorgung des Kolons 685 f 
- Morphologie 575 
- venöse 588 ff 
Kollateralen bildung, Gefäßum-
bau 571 f 
Kollateralkreislauf bei arterio-
venöser Fistel 580 
Entwicklung 575f 
- Leistungsfähigkeit 574 IT 
- bei portaler Hypertension 
701 f 
- bei Vena-subclavia-Stenose 
589 
- venöser 5891.592 
- Beckenvenen 592 
- Verschlußlokalisat ion 57h 
Kollateralvenen 590 
- femoropopliteale 592 
- Fortbestehen nach Venenreka-
nalisation 589 
- prall gefüllte 588 
- St röm ungsgesehwindigkeit 
5S7 
Kollektoren, lymphatische 
(= Lymphkollektoren) 595f 
Aplasie 600 f 
- Hypoplasie 600f 
K o l l o i d . PAS-Färbbarkei t 269 
- Pinozytose 263 
Kolloidantigen. An t ikö rpe r 458 
Kolon (s. auch Darm;s . auch 
Dickdarm) 677 ff 
- Absorpt ion 677 
arterielle Versorgung 6851 
- Chymuspropulsion 679 
Durchlu tungss törung . akute 
685 f 
- Fehlbesiedlung, bakterielle 
684 
- Flora 677 f 
- metabolische Aktivität 
6771' 
- - methanogene 678 
- pathogene Produkte 684 
- Redukt ion, antibiotikabe-
dingte 6S4 
- Funktion 677 
- Gasbildung 67S 
- irritables 683 f 
- - diarrhoeisch.es 680.684 
- Manning-Kriterien 684 
- - spastisches 684 
- Kohlenhydratabbau, bakteriel-
ler 561' 
- Kontraktionen, phasische, 
kurzdauernde 678 
- - - langdauernde 678 f 
- Motili tät 678f 
Kontrol le , chemische 678 f 
myogene 678f 
nervale 6781' 
- - Reflexe, fördernde 679 
hemmende 679 
Moti l i tä tss törung 684 
- P räkanze rose 683 
- Sekretion 677 
Kolongangrän 686 
K o Ion gesch w ü re 682 
Koloniestimulierende Faktoren 
< = C S F ) 401.442 
Kolon karzinom 683 
- Antigen, karzinoembryonales 
450 
bei Coli t is ulcerosa 682 
- bei Kolonpolypen 683 
Kolonnekrose, transmurale 686 
Kolon Perforation 685 
Kolonpolyp 683 
- maligne Entartung 683 
Kolonpseudopolyp 682 
Kolonschleimhaut. Pfl asterstein -
relief 682 
- Schädigung, anoxiebedingte 
686 
Kolonspü lung .o ra le 679 
Kolonstriktur. fibrotische 682 
Kolontransitzeit, ver länger te 
681 
Kolontumor 683 
Koloskopie, Gasabsaugung 678 
K o m a diabetisches s. Coma dia-
betieum 
- Hvperosmola l i t ä l 181 f 
- hyperthyreotes 265 
- Hypoosmola l i tä t 181 
- hypophysäres 256 
- hypothyreotes 265 
- - Schock 561 
- Nystaginusauslösung 850 
Komastadien 705 
Kompakta 279 
- Densitometrie 294f 
- I fmbaueinheit, funktionelle 
280 
Kompartmentation, intrazellulä-
re, ges tör te 28 
Kompensationsmechanismus, an-
ti ö d e m a t ö s e r 
597 f 
Komplement abläge rung. Basal-
membran der Haut 461 
Komplementaktivierung, alterna-
tive 439.468.472 
- E n t z ü n d u n g , akute 444 
- Hämolyse 411 
bei Immun komplexablagerung 
475 
- Immunkomplexreaktion 446 
- Infektion, bakterielle 468f 
- Infektionsabwehr 4711 
- klassische 439.472 






- Infektion 478 




- En tzündung , lokale 468 
Komplementkomponenten 439 
- Determinierung 436 
Produktion 433 
Komplementrezeptor 439 
Komplementsystem 439 f 














Kontrakt! Ii tat myokardiale 
506 f,5Ö9f 




steronis m us, se kundä re r 186 








- Phäochromozy tom 325 
Kopplung, genetische 5 f 
Koproporphvrie. heredi täre 
426 ff 
Koproporphyrin, Ausscheidung 
im Ur in 427f 
Koproporphvrinogen I 403 
Koprop< >rph yri noge n 111 403 
Koproporphyrinurie, sekundäre 
427 f 
Kornargefäße, Widerstand 526 
K ornarsk 1 e rose 528 
Koronarangiographie 526 
- selektive 526 
Koronararterie^ n). Anastomosen 
526 
K o l lateralen 526.550 
linke 525 
- rechte 525 
- Perfusionsdruck bei Lungen-
embolie 631 






Koronararterien Verengung 528 
- Ursache 528 
Koronararterien Verschluß. 
thrombotischer 531 




- Druck, intramyokardialer 
528 
- Herz rhv lhmuss tö rung 528 
Messung 525 
in Ruhe 528 
- im Schock 555 
- Störung 528 ff 
Korona rdurchlutungsbi Id. para-
metrisches 526 




- bei Belastung 525 
-- phasischer 526 
Koronarinsuffizienz 528ff 
Koronarkreislauf 525 ff 
- Ausslrom 526 
- Ausstromwege 525 
-• Einst rom 526 
- Einstromwege 525 
- Linksversorgungstyp 525 
Rechtsversorgungslyp 525 
- Regulation 526IT 
- neurohumorale 528 
- Widers tände 529 
Koronarostien, Druck 526 
Koronarreserve 528 
Koronarsinus, Druck 526 





Koronarihromhus. muraler 531 
Korolkoff-Töne 495 
- auskultatorische Lücke 495 
Körperbau , eunuchoider 331 f 
- männl icher 325 
- bei der Frau 317 
Körpe rbehaa rung .Tes tos t e ron -
wirkung 327 
Körpergewicht s. Gewicht 
Körpergewichts index ( - B M L 
= Body mass index; Quetelets 
Index) 214f 
- genetische Einflüsse 216 
Körperha l tung , aufrechte, Bcin-
venendruck 585 
Hämodynamik 545 f 
K ö r p e r k e r n t e m p e r a t u r 406 
Körpe rniagnesi um. Verteilung 
188 
Körperpro te inbes tand 205 
- Erneuerungsrate 205 
- verminderter 212 
Körperscha l lmikrophon 486 
Körper tempera tu r , fetale 387 
Körpe rwachst um. Protein bedarf 
106 
Körperwasser . Verleilung 173 
Körperze i lvolumen 501 
Korpusdrüsena t roph ie 655 
Korpusk u 1 arstrah I u ng 414 
Korrektur, metabolische 28 
Korsakow-Psychose 225 
Kortikoide.adverse Reaktion 31 
Kortikoidlangzeittherapie 251. 
310 
Kortikosteroide 303 ff 
- bei Hyperka lzämie 242 
Immunsuppression 454 
Konzentration im Plasma. Be-
stimmung 305 




- Sekretionsepisoden 305 





K o rt i koze re bell u m 85 4 
Kost, ballaststoffarme 683 
- e iweißreiche, Hyperfiltration, 
g lomeru lä re 746 
- gemischte. Eisengehalt 209 
- - Kaliumgehalt 208 







K ost o k I a v i k u I ä re s S y n d rom 5 8 9 
Kotstau. in l radiver t ikulärer 683 
Kotyledon 382 
Krampfan fälle. Hypoosmolal i tä t 
181 
- Vitamin-B,,-Mangel 226 
Krämpfe, epilepti forme. 
Hyperosmola l t tä l 182 
- 1 lypovolämie 177 
K ra niopha ryngeom 354 
- Durstzentrumausfall 255 
- Hyperp ro lak t inämie 257.259 
Kraniopharyngeom 
- Hypotha lamus!äs ion 361 
- Panhypopituitarisnius 331 
- Pubertas tarda 554 
Kreatinin. Konzentration im Plas-
ma 735 
Kreatinin clearance, endogene 
734 f 




Krebsrisiko nach G a n z k ö r p e r b e -
strahlung 925 
- strahlenbedingles 921 
Krebs-Zvklus s. Ci t ronensäurezy-
klus 
Kreislauf. Adrenalinw irkung 
322 
- enterohepatischer, der G a l -
lensäuren 664.677.694ff 
- Dekompensation 674 
- Kolonflorareduktion, anti-
biotikabedingte 684 




- kleiner. Widerstand, vaskulärer 
503 
- Noradrenalinwirkung 322 
- Pumpw irkung der Beinmus-
keln 586 
- Scha l lphänomene 486 
Kreislaufkollaps. Laclalsioff-
wechsels törung 62 
Kreislau f regulation. Ii umorale 
567 
- Katecholamine 568 
- bei Lagewechsel 5451 
lokale 565 
- neurale 567 f 
- Parasympathikus 568 
- Sympathikus 568 
- Stöl ung. orthostatische 545 f 
- zentrale 565.567 
- Ausfal l . Schock, neurogener 
561 
Kreislaufstörung, synkopale 551 
Kreislau fsyndrom. hy per kineti-
sches, Herzminuten volumen 
502 




- Verkürzung 500 
- Ver längerung 500.516 
Kreislaufzentrum, bulbäres 535 
Kretinismus 208.265 
Krinophagie 725 
Krise, hämolyt ische 406 
- H v perbi l i rubinämie 708 
- bei immunhämoly t i scher 
Anämie 411 
- bei paroxysmaler nächt l icher 
I Hämoglobinurie 409 
- hyperkalzämische 289 
- - Niereninsuffizienz. oliguri-
sche. akute 781 
- hypertensive 547 
- bei P h ä o c h r o m o z y t o m o p c r a -
lion 324 
- vasookklusive 407 
Kris lalhsi t ionspolentr i l im ü n n 
782 
Kropfs . Struma 
Kropfbildung 208 
Kryoglobul inämie 112.418.823 
- R a y n a u d - P h ä n o m e n 577 
Kryoglobuline 112 
- gemischte 112.475 
- monoklonale 823 
- polyklonale 823 
Typ] 112 
- Typ 11 112 
- Typ 111 112 
Kryopräzipi la t ion 447 




- Reifenstein-Syndrom 332 
- Spe rma togeneses tö rung 333 
- Therapie 333 
Kumulusgranulosazellen 546 
Kupfer 209 
- Hauptquellen in der E rnäh rung 
209 
- Konzentration im Serum 209 
- Pathophysiologie 209 








Kupffer-Zcllen 433.688.690. 788 
Funktion 690 
- schwarzes Pigment 709 
Kurzdarmsyndrom 674 
- D-Laktatazidose 64 
K u ß m a u l - A t m u n g 81 
Kußmaul-Maier -Panar ter i i t i s 
823 
Kutanreaktion. verzögerte 449 
Kulantestung 451 
Kwashiorkor 107.212 f 
- S törung der T-Zel l abhängigen 
Immunreaklion 453 




- Aktivität 54.56 
geringe 97 




- pr imär erworbener 669 
Lactat (s. auch Laktat) 690 
- Gluconeogenese 57 
- Konzentration im Serum 62. 
574 
Anstieg, übe rp ropor t iona -
ler 62^ 
- e rhöh t e 62 




- gesteigerte, bei metabolischer 
Alkalose 196 
- hei Sauerstoffmangel 65 
Lactat-Dehydrogenase ( ~ L D ; 
- L D H ) 158.402.901 
- Aktivität im Serum, Anämie 
168 
- perniziöse 230 
- Bestimmung 230 
e rhöh te 408.410 
- - H E L L P - S y n d r o m 420 
- Referenzintervall 166 
- Isoenzym 518 
Sachverzeichnis 973 
I AU i m - D e h y d r o g e n a s e , Isoenzym 
Halbwertszeiten L65 
im Plasma. Halbwertszeit 165 
Lactat-Pyruvat-Quotient 61». 
574 
- e r h ö h t e r 554 
- Normalbereich 62 
U n t e r k ü h l u n g 909 
- Verbrennung 415 






Lactogen. plazentares, humanes 
( Chor ion somatomammotro-
pin: = Human placental lacto-
gen; = humanes Plazentalacto-
gen; = P L ) 243.247.3S3 
- Diabetes mellitus, müt te r -
licher 3S9 
- Konzentralion im Serum 
383. 389 
- Rhesus-Un vertrag! ich keil 
389 
- - Wirkung 383 
Lactonase 60 
Lactose (=Milchzucker) 54.61, 
95,206 
Lactoseintoleranz 669 
- s e k u n d ä r e 56 
Lactosemalabsorption 56 
- erworbene 56 
kongenitale 561 




Verände rungen 545 
1 , ähmung , hyperkal iämisch-per i -
odische 829 
schlaffe. Hyperka l iämie 1X4 
- Hype rmagnes iä mie 188 
Hypoka l iämie 1X7 
Lakr i t zegenuß 544 
- Alkalose 197 
- Hypertonie 314 
1 Ivpokal iämie mit Hypertonie 
185 f 
Laktat s. auch Lactat 
Laktatalkalose 62 
Therapie 62 




- C i 1 vkoge nspeicherkrankheit 
Typ! 93 
Laklatazidose 62 ff 
- Fructose-1,6-Biphosphalase-
Mangel, hepatischer 63 f 
- bei Fructose-Infusion 690 
C J I v k oge n s p e i c h e r k r a nkhei t 
Typ! 93 
- he red i t ä re 63 
\ lyperthermie. maligne X30 
- kindliche 62 f 
Kohlen hydratzufuhr 63 
- Schock 555 
- septischer 559 
Un t e rküh lung 909 
- Ursache 196 
D-Laktatazidose 64 
Laktalionsamenorrhoe 353 
Lakunen, int raze rebra I e 
887 
L A K - Z e l l e n { = Lymphokin-akl i -
vierte Kil ler-Zel len) 440 
- Tumorregression 451 
Lambert-Eaton-Myasthenie-Syn-
drom 838 
- paraneoplastisches 838 





La n gsa m a ussc h e i d e r 161 
Langzeitelektrokardiogramm 
(-graphie) 4X5 
Langzeit hämodia lyse . ß : M - A m y -
loidose 112 




Lary nx wachstu m. Te stost e ro n -
Wirkung 327 
Läse r- D op p I e r- M e t h od e 5 9 3 
Laufbandergometrie 574 
Laurence-Moon-Syndrom 552 





däre r 313 
LCAT(=Lec i th in -Cho les t e r in -
Acyltransferase) 131.134.137 
- Akt ivierung I32f 
- Akt ivi tä t , verminderte 694. 
751 
- Mangel 150, 152 
a - L C A T 151 
- Mangel 151 
ß - L C A T 151 
L D H s. Lactat-Dehydrogenase 
L D L (=ß -L ipop ro t e in ; = Low-
density-Lipoproleine) 43. 
132 ff. 310 
- Aufnahme durch Makropha-
gen 137 
Konzentration im Blut, e rhöh-
te. Cyclospor in -bedingte 152 




- triglyceridreiche 140 
- Verstoffwechselung 135 IT 
- - Scavenger pathway 137 
LDL-Cho les t e r in . Konzentration 
im Serum, Ballaststoffeinfluß 
143 
- e rhöh t e 14411 
- Hepatom 152 
Hypothyreose 152 
Krebserkrankung 145 
- Myokardinfarkt 144 
- Einflußfakloren 140 
- Eiweißzufuhr 143 
- koronare Herzkrankheit 139 
L D L - H v p e rch o les ter inämie, 
p r imäre 1441 
L D L - L i p o p r o t e i n . Plasmamem-
branrezeptor. ve ränder te r 27 
L D L - P a r t i k e l . triglyceridreiche 
694 
L D L - R e z e p l o r 43. 132. 1351'. 140 
- Aktivi tät . Einflußfaktoren 156 
- D o m ä n e n 43 
- Expression. Regulation 136 
- Ligand 132 f 
L D L - R e z e p t o r - G c n 431 
- Deletion 44 
- Mutation 144 
L D L-Rezept o r- r e 1 a t e d - P r o t e i n 
132 
LDL-Subklassen L40 
L - D O P A 238.8691" 
- Einfluß aul die Prolactinsekre-
tion 247 
Leak-Iesion-Hypothese 471 
Leber 687 ff 
- Aminosäurenstoffwechsel 691 
- Bi l i ru bi n pr<tduktion 699 
- Blut-pH-Stabilisierung 692 
- Blutversorgung 700 
- Eisengehalt, e rhöh te r 429 
- Entgiftungsfunktion 691 
- Enzymmuster 158.167 
- Ernährungse inf luß 160 
- Veränderung , physiologische 
159f 
- Fibrogenese 695 
Ursachen 693 
- Galaktose! -Phosphat -Anre i -
cherung 97 
- Gluconeogenese 57 




- Glykogenreserve 63.691 
- 25-Hvdroxycholeealciferol-Bil-
dung 283 
- Imnumopathie 4591" 
- Insulinwirkung 70.74ff 
- Kapselspannung 147 
- Kohlenhydratstoffwechsel 
690 
-- S törung 6901 
-- Kollagen" 693 
- Lipidstoffwechsel 694 
- Lipoproteinstoffwechsel 694 
- Mikrostruktur 687 f 
- Mot ten f raßnekrosen 459 
- Physiologie 687 
- Proteinstoffwechsel 691 
- S tö rung 691 ff 
- Proteinsynthese 691 
- Vitamin-A-Speieher 222 
- Vitamin-Bj2-Speicher 228f 
- Zonierung,metabolische 158. 
687.691 
Leberaldolase 690 
Leberausfall, akuter 120 
Leberazinus 687ff 
- extrazel luläre Matr ix 690,693 
- Ultrastruktur 688 0 




Leberenzyme, e rhöh t e 710 
Lebererkrankung. Aminosäu re -
stoffwechselstörung 692 f 




- Vitaminmangel 221 
- Dys l ipopro te inämie 152 
- G a l a k t o s e a b b a u s t ö r u n g 96 
- Galle nsäurenstoffw echse I-
Störung 697 ff 
- Gerinnung, intravasale, disse-
minierte, chronische 424 
- Gerinnungsfaktoren 693 
- bei H ä m o c h r o m a t o s e 428 
- Hämos t a se s tö rung 423 
- Harn stoffsynthese Störung 
692 f 
- Hyperg lykämie 6901 
- Hyper t r ig lyzer idämie 694 
- Hypoglykämie 88 
- Lipoproteinstoffwechsel 694 
- Phosphatase, alkalische 164 
- Plasmaproteine 693 
Lebete r k r a t i k u n g 




- Serumenzymdiagnostik 167 ff 
- Thrombopenie 423 
- Thrombozytenfunktions-
s törung 421 
Leberfibrose, kongenitale 719 
Leberfunktion im Schock 556 
- bei Un te rküh lung 910 
Leberglykogen 89.206 
- Aufbau 89 
- Glucosebildung 88 
- Mobil is ierung 322 




Leberkoma s. Enzephalopathie. 
hepatische 
Leber l äppchen 687 
- Enzymverteilung 158 
L e b e r m e m b r a n a n t i k ö r p e r 460 
Lebermetastasierung. Hyperbi-
l i rubinämie 710 
Leber-Nieren-Mikrosomen, A n t i -
körper (= LKM-1-An t ikö rpe r ) 
460 
Leberparenchymschaden, Galak-
tose- 1 -Phosphat-An reicherung 
97 
- Galaklosetoleranztest 96 
Leberphosphory 1 ase 91 
- Mangel 95.95 
Leberruptur 558 
Lebersche Optikusatrophie 
( - h e r e d i t ä r e Optikusatrophie) 
30 
Lebersinusoide 6871" 
- Endotheizellen 6X7.689 
Leberstauung, akute. Enzymdia-
gnostik 167 
Lebertransplantat. Abs toßung 
449 
Lebertransplantation 705 
- beim Säugling 709 
Lebervene nthrombose 701 
- bei paroxysmaler nächtl icher 
Hämoglob inu rie 
409 
Lebe rve neu-Versch lußd ruck 
{= Wedged hepatic vein pres-
s u r e : - W H V P ) 700 
Lebe rve rg röße rung s. auch Hepa-
tomegalie 
- Kwashiorkor 213 
- Rechtsherzinsuffizienz 514 
- bei Un te rküh lung 410 
Lebcrzellbalken 6X7 
Leberzelle. a i -Ant i t ryps in -Akku-
mulation 104 
- virusinfizierte. Elimination 
460 
Leberzellnekrose, läppchenzen-




L e b e rz i r r Ii ose 694 
- alkoholische. Hodenatrophie 
334 
- - Lebervenen-Versch lußdruck 
700 
portale Tlypertension 701 
- ((,-Antitrypsin-Defizienz. funk-
tionale 46 
- a i - A n l i l r y ps i n - M a n ge 1 109 
- Aszites 703 
974 Sachverzeichnis 
L e b e r z i r r h o s e 
- bei At ransfer r inämie 109 
- Blutvolumen, arterielles, effek-
tives 177 
- Cholelithiasis 718 
- dekompensierte. Hypervol-
ämie 177 
- Dysl ipoprote inämic 152 
- Dysprote inämie 1 10 
- Enzymdiagnostik 1671 
- Enzymmuster 168 
- Fas tenhypoglykämie 88 
- Fructoseintoleranz 99 
- Galaktoseintoleranz 97 
- Glucosehomöos tases tö rung 
690 f 
- Glykogenspeicherkrankheit 
Typ IV 94 
- H ä m o c h r o m a t o s e 428 
- Hyperaldosteronismus. sekun-
därer 187 
- Kollateralkreislauf 701 1 
- Lymphbildung, hepatische 703 
Lymphkre is laufveränderung 
599 
- Nierenfunkt ionsänderung 
703 ff 
- Nierenfunkt ionss törung 781 
Osteomalazie 291 
- Plasmavolumen, effektives 
703 f 
- p r imär biliäre 460,720 
- - - A u t o a n t i k ö r p e r 457 
Serumproteinelektrophorese 
109 
- stauungsbedingte 524 
Tyros inämieTyp I 119 
Lecithin (- Phosphatidylcholin) 
Lecithin-Cholesterin-Acyltrans-
ferase s. L C A T 
Lectin 434.793.901 
L E D s. Lupus erythematodes dis-
seminalus 
LE-Glomerulonephri t is 821 
Leguminosen. Hämolyseaus lö-
sung 406 







Leishmania donovani 471 
Leishmanien in iektion. Abwehr 
470 
Leistungsfähigkeit , kardiale 496 
- körperl iche, anaerobe Schwelle 
518 
- - Sauerstoff auf n ä h m e , pulmo-
nale, maximale 518 
Leistungsschwäche. Herzinsuffi-
zienz 514 f 
Leitfähigkeit, hydraulische, glo-
meruläre Trennschicht 735 
Leitungs-Aphasie 891 
Lektin s. Leetin 
Lepra, Infekt ionsabwehr.zel lulä-
re 473 




Leucin 114,203,691 f 
- Insul inausschüt tung 68 
Leu-Enkephalin 244 
Leukämie , akute 415 f 
- Behandlungsziel 416 
Chemotherapie 416 
Leukämie, a k u t e 




- Knochenmarkfunktion 416 
Konsolidierungstherapie 
416 
- lymphatische (= A L L ) 416 
- Klassifikation 416 
- Multidrug-Resistance 416 
myeloische (= A M L ) 416 
Chromosomenabschnitt-
Translokation 41 
- nicht-lymphatische, bei Fan-
coni -Anämie 406 
bei paroxysmaler nächt l icher 





Remission, komplette 416 
supportive M a ß n a h m e n 416 
- Symptome 416 
- - undifferenzierte 416 
Ursache 415 
- - ZNS-Betei l igung 416 
- chronische. Hyperur ikämie 
126 
- lymphatische 413 
- mye lo i sche (=CML) 414 
Akzelerationsphase 414 
- C h romost i m e n absch nitt-
Translokation 41,898 
- — chronische Phase 
414 
- Eosinophilie 413 
- mye lomonozy tä re 
( = C M M L ) 415 
- nach Ganzkö rpe rbes t r ah lung 
925 
- Ph'-positive 41 
Leukämieze l len . Immunzytologie 
416 
- Klassifizierung 415f 





- initiale, bei akuter L e u k ä m i e 
415 
- bei Leberzirrhose 703 
- Myelofibrose, idiopathische 
415 
- Schock, septischer 559 
Leukopoese 404ff 
- Linksverschiebung, pathologi-
sche 413 r 
reaktive 415 
- Stammzellen, pluripotente 
400 
- Störung, angeborene 4121' 
- - erworbene 413 
- Veränderung , reaktive 413 
Leukose, akute. Hypokal iämie 
184 
Leukotrien(e) 744 
- Bildung.endometriale 372 
- En tzündung , akute 444 
- Nierenfunktion bei Leberzir-
rhose 704 
- Schock, anaphylaktischer 560 
septischer 559 
Leukotrien B4 445 
Leukotrien C4 445 
Leukozyten. Diapedese. Plazen-
tamembran 386 
- endometriale 372 
Leukozyten 
- Natriumkonzentration, e rhöh-
te 540 
Leukozyten-Endothel-Interakti-
on, entzündungsspezif ische 
559 
Leukozytenenzyme 556 
Leukozytopenie s. Leukopenie 
Leukozytopoese s. Leukopoese 
Leukozytose, adrenalinbedingte 
322 
- cortisolbedingte 3141 
- L e u k ä m i e . a k u t e 415 
- mit Linksverschiebung 453 




Leydig-Zel l -Defekl 43 
Leydig-Zel len. Ante i l am Hoden 
325 
- Gonadotropinrezeptoren 529 





Lcvdig-Zel l -Tumor 334 
L E - Z e l l e n 461.820 
L G L - Z e l l e n 435 
Libido . Abnahme 258.331 
- Tes tos teroncinf luß 335 
Libidoverlust 256 
- H ä m o c h r o m a t o s e 429 




diabetischer Retinopathie 86 
Lichtreaktion, direkte 853 
konsensuelle 853 
Lichtreflex 853 
Licht reflexionsrheographie 586 
Liddle-Syndrom 514.761 
L I F (= Lymphozyten-migrations-
hemmender Taktor) 468 
Limbisches System 361 
Liningcells 280 
Linkprotein 791 f 
Linksherzdysfunktion bei 
hohem Beatmungsdruck 635 
Linksherzhypertrophie bei essen-
tieller Hypertonie 538 
- S t reß-St ra in-Beziehung, dia-
stolische 511 
Linksherzinsuffizienz fs. auch 
Herzinsuffizienz) 514 
- akute 515 
- bei akutem nephritischem Syn-
drom 757 
- akutes Nierenversagen 768 
- Atemmeachan iks tÖrung 633 
- mit Bronchialerkrankung 
630 
- Druck-Volumen-Beziehung, 
i sovo lu m e trisch e 516 
- latente. Dekompensation bei 
chronischer Bronchitis 630 
- Diagnostik, klinische 515 
- manifeste, mit Stauung 5141' 
- Symptome 514 
Links-rechts-Shunt 519 
- Berechnung der kurzgeschlos-
senen Blutmenge 502 
Linolsäure 206 
- Bedarf 211 
Lipase 131 
- pankreatische 721 
- saure,lysosomale, Marmel 
154 
L i paseakli vi tat, gesteigerte 73. 
724 




- antibakterielles 471 
Konzentration im Serum bei 
Fettsucht 218 
- Membraniransport Störung, ge-
netisch bedingte 28 












Lipogenese. Regulation 218 
- bei ü b e r h ö h t e r Zuckerzufuhr 
206 
Lipogranulomatose Faber 153 
Lipoidnephrose, reine, bei 
Schwangerschaft 778 
Lipolyse 64.74.206 
- Einfluß des zyklischen A M P 
77 
Glvcagonwirkung 76 
- Insulinwirkung 70 
- Regulation 218 
- verminderte, nephrotisches 
Syndrom 751 
Lipopolysaccharid 559 
- Bakterienwand, gramnegative 
469 
Lipoprotein(e) 132 ff 
- Dichte 133 
- Konzentraiion im Blut, Alters-
abhängigkei t 1401 
- Einf lußfaktoren 140 ff 
E r n ä h r u n g 141 ff 
- genetischer Einfluß 140 
Geschlechtsunterschied 
141 
- - jahreszeitliche Abhängig-
keil 143 
- — Krebserkrankung 143 
M edikame nt e nei nf 1 uß 
153 
- Myokardinfarkt 144 
- Rassen unterschied 141 
- Transportsystem, endogenes 
134 ff 
- exogenes 154 
- triglyceridreiche 140 
((-Lipoprotein s. H D L 
ß-Lipoprote in s. L D L 
Lipoprotein (a) 1331 
- koronare Herzkrankheit 140 
Lipoprotein(a)-Hyperlipopro-
te inämie 150 
Lipoprotein X ( = L P - X ) 152.694 
Lipoproleinelektrophorese 1491 
Lipoprotein 1 i pase 134 f. 148 
- Akt iva tor 132 
- Akt ivierung 134 
Inhibition 132 
- Inhibitor 149. 152 
Lipoprotein lipasemangel. fami-
liärer I48f 
Chy lomikronämie 148 
- Klassen 149 
Lipoproteinstoffwechsel 134 ff 
- Leberfunktion 694 
- S tö rung 694 
Sachverzeichnis 975 
Lipoproteinsynthese, e rhöh te 
751 
Liposomen 454 
ß - L i p o t r o p i n ( = ß - L P H ) 244,345 
5-Lipoxygenasewegdes Arach i -
donsäurestoffwechsels 745 





reaktion, zellulare 473 
Li th ium, thyreostatische Wirkung 
273 f 
Lithiumnephropathie 765 
Li thocholsäure 677,695 
- Entgiftung 698 
Litholyse. m e d i k a m e n t ö s e 715 
Lithostatin 722.728 
Livedo reticularis 460.583 
L-Kette(n) 35f, 110.4371" 
- Ablagerung 112 
- Codierung, genetische 37 
- freie 110,112 
L-Ketten-Paraproteine 110 
L K M - 1 - A n t i k ö r p e r 460 
L L P D (= späte luteale dysphori-
sche Störung) 374 
Lobus floeculonodularis 859f 
- - Läsion 863 
Lobus-anterior-Syndrom 863 
Locked-in-Syndrom 851,888 
L O D - S c o r e 5f 
L O H 41 
Long feed back 238 
Looser-Zone 294 
Lösl ichkei t sprodukt , Harnsäure -
salze 739 
Louis-Bar-Syndrom s. Ataxia te-
leangiectatica 
Low-densily-Lipoproteine s, 
L D L 
L o we -Sy nd ritm 669 
Lown-Ganong-Levin-Syndrom 
485 
ß - L P H (=Lipotropin) 244.343 
L P - X ( = Lipoprotein X ) 152,694 
L-Trvptophan. Xan thu rensäu re -
test 225 
Lücke , auskultatorische. Korot-
koff-Töne 495 
Lues, A n t i k ö r p e r 473 
- Infektionsabwehr, humoral-zel-
luläre 473 
- Läsion der parasympathischen 
Pupillen Innervation 854 
- s ekundä re 473 
- ter t iäre 473 
L U F - S y n d r o m {~ Syndrom der 
unrupturierten Foll ikel) 372 
Luflschallmikrophon 486 
Luf ts t römungswiders tand in den 
Atem wegen 610 f 
Lunge. Adrenal inwirkung 322 
- Dehnbarkeit s. Compliance, 
pulmonale 
- Dre i -Zonen-Model l 619 
- Druck-Volumen-Beziehung 
611 f 
- Druck-Volumen-Kurve 634 
- elastische Eigenschaften 612 
- Fasern,elastische, Ze r s tö rung 
628 f 
- feuchte 555 
- Flüssigkei tsdynamik 618ff 
- - S törung 619f 
- flüssigkeitsgcfüllte 611 
- luftgefüllte 611 
- Lymphfluß 619 
- stille 630 
Lunge 
- stumme Einheit 556 
- Verte i lungsstörung, funktionel-
le 620 
Lungendurchblutung 618ff 
- Kranialisation 634 
- Meßgrößen 625 
- Verteilung 6 l 8 f 
Lungendurchf luß 501 
Lungenembolie 631 f 
- Embolusquelle 631 
- fibrinolytische Aktivi tä t , spon-
tane 633 
- H ä m o d y n a m i k 631 
- Ventilations-Perfusions-Ver-
hältnis 631 f 
Lungenemphysem 628f 
- tti-Antitrypsin-Mangel 109 
- Alemwegsobstruktion 629f 
- Atemwegswiderstand 612 
- Beatmungsdruck 634 
- Druck- Vo I u m e n - K u rv e 634 
- Kl in ik 629 
- RV-TLC-Quo t i en t 613 
- W H O - D e f i n i t i o n 628 
Lungenerkrankung, chronisch 









- Atemnotsyndrom. akutes 636 
- Diffusionsk ipazit U alveoloka-
pilläre 622 
- Sklerose, systemische, progres-
sive 818f 
Lungenfül lung 61 1 
Lungenfunktion. Blulgase, arteri-
elle 622 
- Parameter 629 
- Pneumothorax 638 
- im Schock 555f 
Lungengefäße , Granulozyten, po-
lymorphkernige, sequestrierte 
554 





Lungenkapaz i tä t , totale ( = T L C ) 
613 
Lungen kapillaren. Permeabi l i tä t , 
e rhöh te , nach Schock 554 
- Thrombozytenaggregate 
554 
L u n g e n ö d e m . Beatmungsdruck 
634 
- hämodynamisches 619 
- hydrostatisches 634 
- Hypervolämie 179 
- kardial bedingtes 514 
- Lungendurchblutung 618 




- Mitralklappenstenose 522 
- nichtkardiales 555 
- proteinhaltiges 635 f 





Lungenübe rb l ähung 628 
Lungenvolumen bei Beatmung 
634 




- E r h ö h u n g 519 
Lungenzeit volumen 501 
Lupus erythematodes dissemina-
t u s ( - L E D ) 454.456,461,806 
A u t o a n t i k ö r p e r 456 f 
drogeninduzierter 821 






Morphologie der Kapi l la-
ren 582 




nische, idiopathische 461 
mit S jögren-Syndrom 462 
- - - Symptomatik 461 
Thromboxan-A:-Biosyn-
these 744 
- Vaskulitis 447,463 





- membrane attack complex 
754 
Lus t -Pe ronäus -Phänomen 285 
Lutea I Insuffizienz ( = Corpus-lute-
um-Insuffizienz) 259.341, 
352 f, 372 f 
- Diagnose, hormonelle 373 
- bei FollikelreifungsstÖrung 
372 f 
- hormonell bedingte 3721' 
- beim M ä d c h e n 353 
- p r ä m e n o p a u s a l e 358 
Lutealphase s. Zyklus, ovarieller. 
Lutealphase 










Ö d e m b i l d u n g 598 
- obstruktive 599 ff 
- idiopathische 603 
Lymphangitis 603 
Lymphatische Organe 435 f 
p r imäre 435 
- s e k u n d ä r e 435 
Lymphe 596 
- chylushaltige 595 
- hepatische, vermehrte 703 
- mesenteriale 596 
- p ränoda le 596 
- Reflux, kutaner 601 f 
- Transport 597 
- high-output-failure 599 
präfaszialer. Bestimmung 
600 
gestör ter 5991' 
- subfaszialer, ges tör te r 599 f 
- zelluläre Elemente 596 
- Zusammensetzung 596 
Lymphfistel 605 
- enterale 598 
Lymphfluß 597 
- ausderLunge 619 
- Steigerung 597 f 
- bei Herzinsuffizeinz 599 
Lvmphfol l ikel . intestinale 666 
Lymphgefäße 436.595 ff 
- Aplasie 600 f 
- atypische 673 
- Bündel 596 
- chylushaltige. Klappeninsuffi-
zienz 604 
- Dra inagekapaz i l ä t 598 
- Druckmessung 597 
- epifasziale 596 
- Flyperplasie 601 
- Hypoplasie 6001' 
- - distale 601 
- - proximale 601 
- Kontraktionen 597 
- Obstruktion, traumatisch be-
dingte 6021' 
- Physiologie 595 
- Pumpfunktion, aktive 597 
- subfasziale 596 
- Territorien 596 
- Transportfunktion 595 
Lymphgefäßk lappen 597 
Lymphgefäßklappeninsuff iz ienz 
601 ff 
- chylöser Reflux 604 
Lymphgefäßsys tem 595 
- Engpässe 602 
- pulmonales 619 
Über las tung 598f 
Lymphkapillardruck am 
Fußrücken 600 
1 .ym phkapi 11 aren 595 
- intestinale 596 
- Schädigung bei I lautinduration 
599 
Lymphknoten 435 f. 595 ff 
fehlende 452 
- Fibrosierung 601 
- mesenteriale 666 
- ve rgrößer te 671 
- regionale 596 
- Sinusoide 595 
Lymphknoten anomal ie bei 




- Lymphographie 605 
L y m p h k n o t e n v e r g r ö ß e r u n g 416. 
"603 




- Leberzirrhose 599 
- Myxödem 599 
- Veneninsuffizienz, chronische 
599 
- Venenthrombose 599 
Lymphoblastom 435 
Lymphoblastom 126 f 
L y m p h ö d e m 599 ff 
- durch Artefakte induziertes 
604 
- bei chylösem Reflux 605f 
- entzündl iches 603 f 
- Komplikat ion 604 
- entzündl iche 598 
- neoplastisch bedingtes 604 
- postoperatives 602 f 





- - Phasen 602 
- p r i m ä r e s 599ff 
autosomal dominant vererb-
tes 600 
Geschlechtsverhäl tn is 600 
- irreversibles Stadium 600 









- - Proleinkonzentration, inter-
stitielle 600 
reversibles Stadium 600 
Sklerosierung 600 f 
- - sporadisches 601 
- s e k u n d ä r e s 599.602 ff 
- Induration 603 
- - Ursachen 599.602 
Lymphoedema tardum 600 
Lymphographie 601 
- bei neoplastisch bedingtem 
L y m p h ö d e m 604f 
Lymphokine. Produktion 434 
- Sprue, einheimische 670 
Lymphom mit immunproliferati-
ver Erkrankung 675 f 
- intestinales 675f 
- enteropathieassoziiertes 
675 f 
- malignes 4I71T.604 
- asymptomatisches 417 
- B-Symptomatik 417 
Stadieneinteilung 417 
Lymphopenie 451 I 
- absolute 413 
- cortisolbedingte 3 l 4 f 
- Di-George-Syndrom 452 





kung. A n ä m i e , immunhämoly-
tische 460 
Lymphoproliferatives Syndrom. 
X-chromosomales { = Duncan-
Syndrom) 35 
Lymphore t iku lä res System, Tu-
mor bei Wiskott-Aldrich-Syn-
drom 453 
Ly m p h os a r k o m, Ly m p h ogr a p h i e 
605 
Lymphozyten 433 ff, 595 
- Immunfluoreszenz 409 
- in der Lymphe 596 
- O b e r f l ä c h e n m a r k e r 433f 
- Reizformen 413 
- Rezirkulat ion 436 




men Untersuchung 10 
- gemischte ( -mixed lymphoeyle 
c u l t u r e ; = M L C ) 38 
- modifizierte 38 
Lymphozyten-migrationshem-
mender Faktor (=LIF) 468 
Lymphozvtensubpopulationen 
'452 





Lymphpflichtige Substanzen 595 
Lymphverlust, enteraler 605 
Lymphzyste 606 
- p r imäre 606 
- s ekundä re 606 
Lyon-Hypothese 9.397 
Lysin 114,203 
Lysinstoffwechsel, S tö rung 118 
Lysinurie 116,758 
Lysolecithin 655 ff 






- Enzymdefekl 803 f 
- Cystinakkumulation 116 
- Enzyme 159 
- Proteinabbau 105 
Lysozym 405,471 
Lysurid 365 
Lytisches System 440 
M 
M A C ( - Membrane attack com-
plex) 754 
Macrogenitosomia praecox 317 
Macrophage inflammatory pro-
lein l a ( = M I P - l a ) 401 
Macula densa 174,536 
Magen 651 ff 
- Anatomie 651 
- Defensivkapazi tät 6561 
- Diagnostik 653 f 
morphologische 653 
- Endoskopie 653 
- funktionelle Einteilung 653 
- Innervation, parasympathische 
651 
- Manometrie 653 
- Physiologie 651 ff 
- Potentialdifferenz, transmurale 
654 




- beschleunigte 654 
- sonographische Erfassung 653 
- verzöger te 654 
Magen karzinoidtumor 120,655 f 
Magenkarzinom 658 
- diffuser Typ 658 
- intestinaler Typ 658 
Magenmoti l i tä t 651 
- Diagnostik 653 
- Hemmung 653 
- Regulation 653,667 
- S törung 654 
Magenresektion. Folgen 659f 
- Mangelerscheinungen 
660 
- Schlingensyndrom 659f 
Magensaft 651 f 
- proteolytische Aktivi tät 652 
- Zusammensetzung 651 f 
Magensaftaspiration über eine 
Sonde 654 
Magensalzsäure s. Salzsäure 
Magensäure , Basalsekretion 
654 
Magensäuresekre t ion , Einfluß 
des zyklischen A M P 77 
Magenschleim 652f 
Magenschleimhaut 651 
- Basalmembran 653 
Magenschleimhaut 
- Durchb lu tungss tö rung , lokale 
657 
- Gefäße 651.653 
- Hyperplasie, foveoläre 658 
- - g landuläre 658 
- Oberf lächenepi the l 653 
Magenschleimhautatrophie 229 
Magenschleimhautbarriere 653 
- Diagnostik 654 
Magenschleimhauterosion 657 





- gastrale Phase 653 
- interdigestive Phase 653 f 
- intestinale Phase 653 
- kephal-vagale Phase 653 
- Regulation 651.653 
Magensekretionsvolumen 197 
Magensekrelreflux s. Reflux. 
gas t roösophagea le r 
Magensekretverlust. Alkalose . 
metabolische 197 
Magenstumpfkarzinom 659 
Magenteilresektion, Folgen 659f 
- Karzinomrisiko 659 
Magenulkuss. Ulcus ventriculi 
Magen wand Verdickung, flächen -
haft narbige 658 
Magersucht s. Anorexia nervosa 
Magnesium 188.207.279 
- Ausscheidung, enterale 188 
- renale 188 
- Einlagerung in den Knochen 
188 
- e iwe ißgebundenes , im Plasma 
188 
- extrazel luläres , Funkt ion 280 
freies, im Plasma 188 
- Freisetzung aus dem Gewebe 
188 
Hauptquellen in der E rnäh rung 
207 
- im Knochen 188 
- komplexgebundenes, im Plas-
ma 188 
- Konzentration im Plasma 188 
- Pathophysiologie 207 
- physiologische Bedeutung 207 
Rückresorp t ion in der Henle-
Schleife 188 
- Umverteilung 188 
- Zufuhr, hohe, bei Niereninsuf-
fizienz 188 f 









Magnesiumsalzpräzip i ta t ion in 
den Weichteilen 188 
Magnesium verlust. gastroine-
lestinaler 188 
- renaler 188.762 
Magnetfeld, starkes 930 
- statisches 930 
Magnetresona nztomographie. 
Flüss igkei tsansammlung, sub-
kutane 600 
- H. y poph v se n mikr o a d e n o m 
308 
- Lymphomnaehweis 604 
- Magnelfeldwirkung 930 
M a h a i m - Fasern 485 
Major Histocompatibil i ty Com-
plex s, Haupthistokompatibi-
l i t ä t skomplex ; s . M H C 
Makroamylasämie 724 
Makroangiopathie bei Diabetes 
mellitus 82,851 
- frühzeitige. Insutinrcsistenz-
Hvper insu l inämie -Svndrom 
80 
- zerebrale 887 
Makroatelektase 556 
ct 2-MakrogIobulin 108.433, 
724 
- Ausscheidung im Harn 749 
- Serumspiegel bei akuter Pan-
kreatitis 726 
Makrog lobu l inämie , Hyperurik-
ämie 127 
- Kryoglobuline l 12 
M a k r o h ä m a t u r i e . Hämophi l i e 
423 
- IgA-Nephrit is 754 
- nephritisches Syndrom, akutes 
757 
Makromolekü le , g lomeru lä re F i l -
tration 734 
Makrophagen 595 
- aktivierte 440 
- E n t z ü n d u n g , akute 444 
Tumorabwehr 902 
- antibakterielle Wi rkung 469 
- An t igenp rä sen t a t i on 666 
- Entwicklung 432f 
- interstitielle, ovarielle 347 
- L D L - A u f n a h m e 137 
- in der Lymphe 596 






mender Faktor ( = M I F ) 468 
Makroprolakt inom. Häufigkeil 
260 
Malabsorption 206.667 
- chronische, Symptome 668 
- mit D ü n n d a r m m u k o s a v e r ä n -
derung 669ff 
- bei G a l l e n s ä u r e n m a n g e l 716 
- Kohlenhydratlermentation im 
Kolon 677 
- Vi tamin-D-Mangel 290f 
Malabsorptionssvndrom 
211 
- H y p o m a g n e s i ä m i e 188 
- Kaliumverlust, enteraler 185 
Malar ia . Endo the l ze r s tö rung . im-
munologisch bedingte 475 






Malatdehydrogenase 64 f 
Malatenzym 64 f 
Maldigestion 667 
- Ga l l ensäu renmange l 716 




Vaskul i t i s . sekundäre 822 
Mallory-Wciss-Syndrom 647 
Malnulr i t ion 727 
M A L T ( = Mukosaassoziiertes 




- Akt iv i tä t 54 




Mamma, laktierende 60f 
ß : - M - A m y l o i d o s e 112 
Mangan 210 
- Hauptquellen in der E r n ä h r u n g 
210 
- physiologische Bedeutung 210 
- Zufuhr, tägliche, empfohlene 
210 
Manganintoxikation 210 
M a n g e l e r n ä h r u n g , intrauterine 
89 
- Ovarialinsuffizienz 363 
- postnatale 212 
Manning-Kri ter ien des irritablen 
Kolons 684 





Manometr ie , Magen 647.653 
- Ö s o p h a g u s 643 
M A O ( - Maximal acid Output; 
= maximale Salzsäuresekret i -
on) 654 
Marasmus 107 
- S t ö r u n g der T-Zell-abhängigen 
I m m unreaktion 453 
Marcumar 160 
Marfan-Syndrom 114.799 
- Aortenaneurysma 799 
- Aortendissektion 579 
- Aor t en klappen insu II izienz 
521 
- Diathese, hämorrhagische 425 
- Gendefekt 799 
- Mi t ra l k läppe ninsu ff izienz, 
spätsystol ische 524 
Marker-Gene 49 
Mark lager l ä s ion . per iventr ikulä-
re 887 i 
Maroteaux-Lamy-Syndrom 803 
Marschhämog lob inu r i e 412 
Mastzellen 405.439.444f 
- Degranulation 444f 




Matr ix , ext razel lu läre . Abbau , ex-
t raze l lu lä re r 800 
- - in t razel lu lärer 800 
- Bi ldung, übe r sch ießende 
804 
- - des Disse-Raumes 690.693 
- - Katabolismus 800 ff 
Enzymdefekt 803 f 
ges tö r t e r 803 f 
- Metabolismus, Dysäquil ibri-
um 795 
Regulation 802 f 
Rezeptoren 794 f 
Matrix-Metalloproteinasen 
SOOff 
- Ak t iv ie rung 800f 
- Inhibition 801 
Maturitas praecox placentae 388 
- retarda placentae 388 
Maximal acid Output ( = maximale 
Sa lzsäuresekre t ion) 654 
Mayer -Roki tansky-Küs te r -Syn-
drom 357 
May-Heggl in-Anomal ie 
419 
McArdle -Krankhe i t ( = G l y k o -
genspeicherkrankheit Typ V ) 
93 ff 
McCune-Albr ight-Syndrom 253, 
355 
McKus ick-Kata log 7 
M C T D s. Mixed connective tissue 
disease 







- Muskelzellproliferation 569 
Mediafibrose 819 
Mediahypertrophie 540 
- der Pulmonalgefäße 631 
Medianekrose, zystische, Aor ten-
dissektion 579 
M e d i a n u s l ä h m u n g bei Akrome-
galie 258 
Medias t inalVerdrängung 638 
Mediatoren, anaphylaktische Re-
aktion 445 
- Asthmaanfall 627 
- Atemnotsyndrom. akutes 635 
- Bronchialsekrelion 627 
- E n t z ü n d u n g , lokale 468 
- Glomerulonephrit is 751,753f 
- Immunregulation 440ff 
- Pankreatitis, akute 725 
- Polyarthritis.chronische 811 
- Schock, anaphylaktischer 560 
septischer 559 
- Verbrennung 913f 
- Zirkulationsregulation, lokale 
567 
Medikamenie, Agranu 1 ozvtose 
413 
- A n ä m i e , aplastische 408 
- sideroachrestische 408 
- anorektische 219 
- An t ikö rpe r 455 
- D ü n n d a r m s t ö r u n g 674 
- Einfluß auf die Serumlipopro-
teine 153 
- Enzymsysteminduktion 160 
- Erythropoeseaplasie 409 
- Erythropoesehypoplasie 409 
- Faktor-VIII-Inhibitor-Bildung 
424 
- Hämolyseaus lösung 406 
- lipidsenkende s. Lipidsenker 
- Lupusinhibitorenbildung 424 
- mineralokortikoidwirksame 
314 
- Thrombopenie 419 
- Thrombozylenfunktions-
s törung 421 
- thyreostalische 273 f 
- virilisierende. Pseudoherma-
phroditismus 356 




- atypische 415 
- verminderte 419 
Megakolon, toxisches 682 
MegaÖsophagus 645 
Megaureter. kongenitaler 784 
Meh lnäh r schaden 212 
Meiose 5 
- Chromosomen fehl verteil ung 
23 
- Oogonien 345 
Meiosestillstand. Oozyt 
350 
Meissnerscher Plexus 651 
Melaninmangel 317 
Melanozytensti mutierendes Hor-
mon s. Hormon, melanozyten-
stimulierendes 




Membrane attack complex 
< = M A C ) 754 
Membranen, hyaline 636 
Membranfunktion, gestörte 28 
Membran permeabilitat 
385 
- Calciumeinf luß 280 
Membrantransport 55 
- aktiver 55 
asymmetrisches Model l 55 




M E N s. Neoplasie, endokrine. 
multiple 
Menarche 341,353 
- ausbleibende 352 
- verspä te te 354 
Menarchenalter 353 
Mendelsche Phäno typen 7 
Menetrier- Krankheit (-exsuda-
tive hypertrophe Gastropathie) 
658 
Meningeom. Chromosomen Ver-
ä n d e r u n g 26 
Meningitis, bakterielle. Tumorne-
krosefaktor-« im Liquor cere-
brospinalis 475 
- Hypertonie, arterielle 544 








manes ( = H M G ) 246 
Gabe bei hypogonadotro-
pem Hypogonadismus 331 
- Superovulation 350 
Menorrhagie 352 
Menstrualphase s. Zyklus, ovari-
eller. Menstrualphase 
Menstruation, retrograde 373 
Menstruationsblutung, Intervall 
341 
Menstruationszyklus s. auch Zy-
klus, ovarieller 
- anovulatorischer. Hyperprolak-
t inämie 259 
- FSH-Phasen 245 
- LH-Phasen 245 





- Proliferation 746,754 
Mesenterialarterien, Arter io-
sklerose 686 
- Verschluß, akuter 673 
Mesenterial venen Verschluß. 
thrombotischer 673 
Mesenterium, verdicktes 671 
Messenger -RNS(=mRNS) 68 
Metabolisches Syndrom s. auch 
Syndrom X 
- - bei Fettsucht 217f 
- prädiabet isches 80 
Metabolismus, oxidativer 404 
Metalloproteinasen 800ff 
- Akt iv ierung 800f 
- Inhibition 801 
Melanephrin. Ausscheidung im 
24-Stunden-Urin 322 
Metastase, inlrarenale 781 
- Prädi lekt ionsor t 901 
Metastasierung 900 f 
- h ä m a t o g e n e 901 




Met-Enkephal in 244,310,867 
Meteorismus 668.681 
- Colon irritabile 683 f 
Me thämog lob inämie 405.407 
Methanbildung im Kolon 678 
Methicilhnnephritis 767 






- Wirkungsweise 123 
Methylamine 176 
Melhylcobalamin 229 




5-Methyl te t rahydrofolsäure 229 




Metrorrhagie, organisch bedingte 
352 
M-Gradient , Sei umelektrophore-
se 418 
M G U S (= monoklonale Ganimo-
pathie unbestimmter Signifi-
kanz) 418 
M H C 37 f 
- Kopplungsungleichgewicht 
38 f 
MHC-Ant igens l ruk tu r 37f 
M H C - G e n e 38 
M H C - G l y k o p r o t e i n e . Funktion 
40 
MHC-Klasse- I -Ant igene 436 
- Expression, defekte 452 
- Interferonwirkung 470 
MHC-Klasse- I I -Ant igene 436 
- Expression,defekte 452 
Induktion durch Viren 
470 
- Interferonwirkung 470 
MHC-Klasse - I -Gene 436 
MHC-Klasse- I I I -Gene 436 
MHC-Klasse - I -Molekül 
434 
MHC-Klasse - I I -Molekü l 434, 
437.443 
M H C - K o m p l e x 4361' 
Michaelis-Konstante. Glucokina-
se 75 
- Hexokinasen 75 
Microvil lous inclusion disease 
669 
M I F s . Makrophagen-migrations-
hemmender Faktor; s. Mitose -




- myoelektrischer Komplex 
( = M M C ) 667 
978 Sachverzeichnis 
Mikroangiopathie bei chronischer 
venöser Insuffizienz 592 
- diabetische 82.85 f. 805 
- genetische Faktoren 86 
Pathogenese 85 f 
- lymphatische,bei chronischer 
Veneninsuffizienz 593,603 f 
- R a y n a u d - P h ä n o m e n 577 
- Stofftransport, kapillarer.ge-
s tör ter 583 
- thrombotische 419 
- zerebrale 887 f 
Mikroatelektasen 556 
Mikrodelet ion 17 
Mikroelliptozytose 406 
Mikrofibri l len 789 
Mikrofrakturen. heilende, bei 
Fluoridtherapie 299 
Mikrogliazellen 433 
t^-Mikroglobul in . endometriales 
372 
pVMikroglobuhn 108.775 
- Ablagerung 112 




Mikroorganismen, A b t ö l u n g 
405 





Mikroprolakt inom 257 





M i k tost rom ba h n. FI u ßä n d e r u n g 
582 
Mikrothromben 423 
- hyaline, PAS-posilive 420 
- pulmonalkapillare 636 
Mikrozirkulat ion. Definition 552 
- Insuffizienz, arterielle 575 
- kutane 581 
- Theologische Eigenschaften des 
Blutes 583 
- zerebrale, ischämische 885f 
Einf lußfaktoren 886 
Mikrozi rkula t ionss törung. Chylo-
m i k ro n ä m i e sy n d rom 147 
- schockspezifische 552 f, 560 
- Behandlung, kausale 553 
- Sichelzellanämie 407 
- Th rombozy thämie . essentielle 
415 
- Verbrennung 913f 
Mikrozvtose 407,409 
Mikt ion 785 
- bei Querschnittssyndrom 785 
Miktionsfrequenz 785 
Miktionsreflex 785.855 
Mikt ionss törung 857 f 
- medikamentenbedingte 858 
Miktionszentrum. pontines 8561' 
- sakrales 856 
Miiaria rubra 912 
Milch-Alkal i -Syndrom 292 
Milchhestandteile, makromole-




Milch prolein, Bilanzminimum 
205 
- biologische Wertigkeit 205 
Milchsäurebi ldung 60 
Milchsäure/B renz t raubensä ure-
Üuot ient s. Lactat-Pyruvat-
Quotient 
M i Ich U n v e r t r ä g l i c h k e i t 56 
Milchzucker ( -Lac tose) 54,61, 
95,206 
Mi l i eu , intrazelluläres, Kon-
stanterhallung 199 
Mi lz 435 
- Abwehrfunktion 479 




nischer Pankreatitis 728 
Milzvenenthrombose 701 
Minderwuchs 246 
- hypophysärer 257f 
- - Diagnose 257 f 
- G H R H - M a n g e l 250 
Mineraldepot,Skeleitsvstem 279 
Mineralien 207ff 
- Hauptquellen der E rnäh rung 
207 ff 
- Pathophysiologie 207 ff 
- physiologische Bedeutung 
207 ff 
- Zufuhr, t ä g l i c h e , empfohlene 
207 ff 
Mineralokortikoide 182,312 
- Sekretion, vermehrte. Hyperto-
nie, arterielle 543 
Mineralokortikoid-Exzess 178 









M i neralokortikoid Wirkung, ver-
stärkte 186 













- hirndruckbedingte 854 
M l P - l a (=Macrophage infiam-
matoryprotein l a ) 401 
Mirizzi-Syndrom 718 
Mischkoltagenose s. Mixed 




M l T ( ^ M o n o j o d t y r o s i n ) 263f 
Mitochondriale Erkrankung 29f 
Mitochondrien. Stoffwechselde-
fekt, Myopathie 833 
Mitochondrienmatrix, Enzyme 
159 
Mitochondrienmembran, äuße re . 
An t ikö rpe r 720 
- Enzyme 159 
Mitogen 434 







- Strahlenwirkung 923 





- Schließungsgeschwindigkei t , 
frühdiastolische {- E-F-Bewe-
gung) 487 
- verdickte 487 
Mitral klappe ninsuffizienz 523 f 
- Echokardiogramm 524 
- Herzkonfiguration 524 
- Kindesalter 523 
- nach Myokardinfarkt 531.559 
- bei obstruktiver Kardiomyopa-
thie 520 
- Phonokardiogramm 487.523 
- Regurgitationsnachweis 524 
- Regurgitalionsvolumen-Be-
stimmung 505 






sch er 524 
Mitralklappenprolapssyndrom 
489.523 
Mit ra lk lappenschluß , vorzeitiger 
522 
Mitralklappenstenose 487.522f 
Mitralöffnungston 487 f.522 




Schließungsgeschwindigkei t , 
frühdiastolische 523 
systolic anterior motion 
(= S A M ) 520f 
Mit lelblutung 352 
Mitteldruck.arterieller 535,538f 
- pulmonalarlerieller 618 
Mixed connective tissue disease 
( = M C T D ; = Mischkollageno-
se; = Sharp-Krankheit) 820f 
A n t i - R N P - A n t i k ö r p e r 
461 f 
A u t o a n t i k ö r p e r 458 
Mixed lymphocyte cullure s. L y m -
phozytenkultur. gemischte 
Mixoploidie 23,25 
Mizel len 134.7131' 
M L C s. Lymphozytenkultur, ge-
mischte 
M M C (- Migrierender myoelek-
trischer Komplex) 667 
M M S ( = Monozyten-Makropha-
gen-System) 432f 
Mobilferr in 409 
Mola hydatiformis partialis 387 
- - totalis 387 
Molecular mimicry 476,806,815. 
818 





Molekü lgröße . Permeabi l i tä t , glo-
meru lä re 747 
Möl ler -Bar low-Krankhei t 231 
Molybdän 210 
Monoamin 238 
Monoaminooxidase A 870 





Monogen bedingte Krankheit 2, 
17. 27 f 
Monojodtyrosin ( - M I T ) 263f 
Mononeuropathie 842 
- multiple 842 
Mononucleotide 121 
Monosaccharide 54 f. 206 
- Belastung, orale 57 
- Resorption 54 f, 663 
- Malabsorption 57 
- Transport, aktiver 55 
- - Insulineinfluß 72 
Monosomie 23 
Monosomie X 23 
Monozyten 432 f 
- aktivierte 440 
- Bindungan das Endothel 569 
- Corpus luteum 347 
- E n t z ü n d u n g , akute 444 
- h ä m a t o g e n e , Deck/ellschicht, 
synoviale 807 
- Klasse-II -MHC-Genprodukt 
38 
- Myeloperoxidasedefekl, here-
d i tä re r 453 
- Riesengranula 453 
Monozyten-Makrophagen-Sy-
stem( = M M S ) 432f 
Monozytose 413 
Moosfasern 859ff 
Morbus s. auch Eigenname 
- haemolyticus neonatorum 
450 
Morphin 714 
Morquio-Syndrom 803 f 
Mosaik,chromosomales 23.25 
Moschcowitz-Purpura ( = throm-
botische thrombozytopenische 
Purpura) 4191' 
M o l i l i n 665.667 
- Gallenblasenkontraktion 714 
Motorische Schleife 866 
Motorkomplex, migrierender 
679 
- nichtmigrierender 679 
M o t l e n l r a ß n e k r o s e n der Leber 
459 
M R I s. Magnetresonanzlomogra-
phie 
m R N S ( = Bo ten -RNS; = Messen-
ger-RNS) 4 f. 10. 16.68.105. 
122.124 
M S A (= Mult ipl ical ion stimula-
lory aclivitv) 247 
a - M S H 243 f. 310. 362 
ß-MSH 243f.310.344 
v - M S H 244f.31() 
M S H s. Hormon, melanozytensti-
mulierendes 
Mucopolysaccharide 230 
Mukopolysaccharidose 803 f 
- Enzymdefekte 803 
- Klassifikation 28 




sches Gewebe ( = M A L T ) 436. 
666 
Mukosancurinom. Adenoma töse , 
endokrine, multiple.Tvp III 
293 
Mukostase 627f 
Mukoviszidose s. Zystische Fibro-
se 
Sachverzeichnis 979 
Mukozi l iä rer Apparat. Infekti-
onsabwehr 471 
Mukus, gastraler 652 
Mukussuhslanzen 652 
Mül le r -Gänge 555 
- Agenesie 357 
- Anomal ie 357 t' 
- Differenzierung 393 
- Regression 394 
Müllerian Inhibiting Factor 
( = M I F ) 355 
Müllersche G ä n g e 42 
- Strukturen. Persistenz 43 
Mül lerscher Inhibitionsfaktor. In-
suffizienz 43 
Multidrug-Resistance 416 
- G e n 416 
Multifaktoriel l bedingte Krank-
heit 2. 17.29 












B r M a n g e l 224 
Musculus detrusor vesicae (s. 
auch Detrusor) 855ff 
-- dilatator pupillae 853 
- rectus lateralis. Parese 
850 
- sphineterexternus 855 
- - internus 855 
Muskelarbeit. Durchblutungsin-
suffizienz 574 
- Proteinurie 748 
Muskelatrophie, bulbäre 17 
- bulbospinale. X-chromosomal 
rezessive 830 
- eortisolbedingte 314f 
- peroneale 6 




- Typ Becker 828 
- T y p Duchenne 825.828 




- dicke 825 
- d ü n n e 825 
Muskelglykogen 206 
Muskelkontraktion 825 
- Calciumfunktion 280 
Muskelkontraktur 827 
Muske lk rämpfe 95.827 
Muskelmembran, postsynapti-
sche 836 
Muske lnekrose . i schämische 589 
Muskelphosphorylase 91 f 
- Mangel 93f 
Muskelproteindefekt, genetischer 
828 ff 
Muskelpumpe 585 f 
- Diastole 586.590 
- Funkt ionsprüfung 590 
- Insuffizienz 589 







- endokrine Erkrankung 833 
- GI ykoge n spe iche r k ra nkheit 
Typ V 95 
Hyperaldosteronismus 312 
- Hypoka l iämie 312 
- langsam progrediente 
833 
- proximal betonte 830 
-- Rachitis, hypophospha tämi -




- Aufnahme langkeltiger 





- Ionenkanaldelekl. genetischer 
829 f 
- Zytoskelett 825 
Muskelzelimem b ra n 8251 
- Depolarisation 825 
Muskelzelluntergang 827 
Muskelzittern 906 
Muskulatur 825 ff 
- Energiestoffwechsel 61,206, 
826 
- Energieverbrauch 202 
Glucosetransport 72 
- Glykogenstoffwechsel 831 f 
- Insulinwirkung 70 
periphere. Leis tungsschwäche 
516 
Vasodi la la t ionskapazi tä t 
518 
- Proteinsynthese 691 
- proximale, Schwäche 290 
- respiratorische, Deoxygenie-
rungbei Belastung 516 
Seh i lddrüsenhormon wirk ung 
265 
Mutation 2.6.1251' 
- Aus lösungsfak toren 125f 
autosomal dominante 6 
- - rezessive 6 
- DNS-Sequenzen, instabile, he-
ritable 17 
- dynamische 17 
germinale 6,41 
- Karzinogenese 126 
- missense 6 
- neue 7f 
- am Onkogen 40 
- Proteinstrukturdefekt 103 
- mit Rasterverschiebung 6 
- somatische 2,6.26.35,37.41 
- stabile 17 
- strahlenbedingte 920f 
- Tumorentstehung 26 
- Verdopplung, strahlungsbe-
dingte 30 f 
- X-chromosomale. Expression 9 
neue 9 
rezessive 6 
Mutismus, akinetischer 892 
Mutter, rh-negative 450 
Muz in 652 
Myasthenia gravis 456.460.837 
assoziierte Autoimmuner-
krankungen 460 
A u t o a n t i k ö r p e r 4561.460 
H L A - A s s o z i a t i o n 460 
- neonatale 837 
MvastheniLSvndrom, familiäres 
838 
- kongenitales 838 
Mycobacterium tuberculosis. Im-
munreaktion, zelluläre 473 
Mvdriasis 855 
Myel in 8.39 





Myelofibrose, idiopathische 414 
- s ekundä re 415 
Myeloidzellen 451 
Mye lom, multiples, Hyperurik-
ämie 1261' 
Kryoglobuline 112 
Nierenbeteiligung 781 f 










Th rom bozvten funkt ions-
s törung 421 




wehr, zelluläre 473 
Myofibri l len 825 f 
Myofilamente 507 
- Brückenbi ldung 507 
Myoglobinurie 827 
Myohistiozyten 788 
Myokard s. auch Herzmuskel 
- Dysfunktion bei Urämie 777 
insuffizientes, Dynamik, systo-
lische 516 f 
- Kontrakl i l i lä l 535,636 
Myokardfibrose, interstitielle 
511 
M yok ai d hypert rophie 513 f, 517 
- exzentrische 514 
- konzentrische 513 
- links ven t r iku lä re 487 
Myokardinfarkt 531 
- chronischer Verlauf 531 
- drohender 529 
- Extrasystolen 485 
- familiär gehäuf ter 150 
- frischer 531 
- Hvpercho les te ro lämie . familiä-
re 43 
- Hyper l ip idämie 43.150 
- LDL-Hvpercho les t e r inämie 
145 
- Schock 551.558 
- Serumlipoproteinkonzenlrati-
on 144 
- Spä tpo ten t ia le 486 
Myokard innenschich t i schämie 
525 




- latente 516 
- metabolische Störungen 518 
- nach Myokardinfarkt 531 
Myokard i schämie 529 
- Diagnostikmethoden 485 ff 
- Druck-Volumen-Beziehung, 
diastolische, l inksventr ikuläre 
529 
- lokale 525 
Myokardischämie 
- Myokardszintigraphie 493 
- bei normalen Koronararterien 
531 
- Provokationstest 529 
Pumpfunktion des Herzens 
530 
- stille 529 
Myokarditis, kalecholaminaktive 
323 
Mvokardkontrakt ion. lokale 
529 
Myokardperfusion, Angiogra-
phie, parametrische 526 
- regionale. Diagnostik, nuklear-
medizinische 493 
- Verteilung 493 
Myokardszintigraphie 493 f 
- nach Belastung 493 
Myoklonus 867 
Myopathie 827.831 ff 
- bei endokriner Erkrankung 
833 
- entzündl iche 827 
- Hyperthyreose 265 
- hypothyreote 833 
- metabolische 827 
- mitochondriale 827.831.833 
- Muskelproteindefekt, geneti-
scher 828 ff 
- subklinische 830 
Myosin 825 
M yosin filamente 507 
Mvosinisoenzym 518 
Myotonia congenita, Typ Becker 
829 
- TypThomsen 829 
Myotonie 827.829 
- dystrophische 829 
- nicht-dystrophische 829 
Myxödem, prät ibiales 273,599 
- Wachs tumss törung 258 









N-Ace ty lneu raminsäu re 61 
Nachblutung 352 
Nachlast ( = Afterload) 508.516. 
631.635 
Nachtblindheit 222 
NaCl -Dex t ran-Lösung , hyperos-
molare 562 
Na- -2CI -K ' -Ko t r anspo r l 193. 
663.737f 
Na + -Cl"-Kotransport , elektroneu-
traler 663 
N A D (=Nicotinamidademn-
dinucleotid) 122,224 
- reduziertes 61,96 
Nadelmyographie 827 
N A D H - R e d u k t a s e 30 
N A D P (= Nicotinamidadenin-
dinucleotid-Phosphat) 60.65. 
122.224 
- reduziertes 601.64 f 
Na-Fluoreszein 583 
Nagelfalzkapillaren 581,583 
Nage lvc ränderungen 286 
Na'-Glucose-Transport, aktiver 
663 
Na + - /H*-Ant ipor t I92f, 199 
980 Sachverzeichnis 
N a + - H + - Austausch, Tubulus, pro-
ximaler 736 





- Sekretion, gastrointestinale 
664 
- Zufuhr, tägliche, empfohlene 
204 
Nahrung. Ballaststoffgehalt 143 
- Cholesterinaufnahme 132 
- Cholesteringehalt 142 
- Eiweißgehatt 143 
- Fasergehalt 206 
- Fettgehalt 141 f 
- Fe t t säu renzusammense tzung 
142 
- Kohlenhydralgehalt 142 
- purinreiche 124.127 
- Wirkung, spezifisch-dynami-
sche 202 
- thermogenelischc 214.217 
N a h ru n gsa u fn a h me, E i n f I u ßfa k -
toren 215 
- Pankreassekretion 723 




- Abbau 134 
- Fet t säurengehal t 206 
Nahrungskarenz, Wasseraus-
scheidung 175 
N a hrungsk oh1en hyd rat 54 
Nahrungsmangel, q ualitativer 
212 t 
- quantitativer 21 1 ff 
Nahrungsmittel. Eiweißquel len 
203 
- Energiegehalt 201 
- kohlenhydratreiche 206 
- Verbrennung 201 





Na - K - A n t i p o r l 737 
N a - K - A T P a s e 176,183f, 199 
- ATP-abhängige . S törung 769 
- Ciallefluß. kanalikulärer . gal-
lensäurenunabhängiger 697 
- Ga l l ensäurenaufnähme , hepa-
tozellulare 696 
- Hemmung 540 
- Hepatozyten 689,696 
- Insulinwirkung 73 
- Isoenzym 518 
- Tubulus,distaler 737 
- proximaler 736 
Na/K-Quotient 907 
Naloxon 362 




Narbe, pyelonephritische 763 
Narbenbildung 445,468 
Nasopharynxkarzinom 450 
Natrium 174 ff. 208 
- Ausscheidung, renale 174, 
176.750 
e ingeschränkte 178.750 
- — inadäqua te 540 




N a t r i u m , Konzentration 
- - im Serum 177 f 
- Resorption im Kolon 677 
- Rückresorp t ion . tubuläre 
737 
- — Aldosteronwirkung 312 
e rhöh te 768 
inadäquat hohe 178 
Para thormoneinf luß 283 
Natriumbicarbonat 192 
- bei Schock 563 
Natriumbilanz 174 
Natrium-Calci um-Auslausch. Tu-
bulus. distaler 738 
Nalriumcarrier 55 









bulärer . Defekt 314 
Natrium-Phosphat-Kot ranspor-
ter. proximal tubulärer . Defekt 
758 f 
Nalriumpumpe 55 
- Ente roz ytenme m b ra n 677 
- Inhibitor 540 
- intestinale 663 
- Schädigung im Schock 
555 
Natriumretention 182.309.312 
- Aszites 703 
- bei chronischer Niereninsuffizi-
enz 774 
- hepatorenales Syndrom 781 
- Hypertonie, arterielle, renai-
parench y m a t ose 543 
- nephrotisches Syndrom 750 
- Schockniere 771 
- Underfilling-Hypothese 703 
Natriumverlust mit dem Ur in 
176 
- Verbrennung 914 
Natriumzufuhr 174 
Nalriurese 198 
Natriuretische Mechanismen bei 
kongestiver Herzinsuffizienz 
517 




Neben nie renfunkt ion, Verbren-
nung 916 
Nebennierengewebe, An t ikö rpe r 
79 
Neben niereninsuffizienz, fetale 
389 
Nebennierenkarzinom 315 
Nebennierenmark 321 ff 
- Hyperfunktion 323f 
- Unterfunktion 323 
Nebennierenmarkhormonc 
321 ff 
- Biosynthese 321 
- Nachweis 321 ff 
- Stoffwechsel 321 f 
Neben nierenphlebographie 
324 
Nebennierenrinde 303 ff 
- A C T H - R e s i s t e n z 244 
- Entwicklung 303 
- Gliederung 303 
- Überfunkt ion 369 




- autonomes 251 








- Nachweis 305 ff 
- Plasmagehalt 305 
- Sekretionsrate 305 
- Sekretion. Regulation 308ff 
- Rhythmik, zirkadiane 305 
- Stoffwechsel 305 ff 
- Synthese 304.317 
Nebennieren rinde nhyperplasie. 
A C T H - u n a b h ä n g i g e 252 
- bilaterale. Cushing-Syndrom 
251 f. 315 f 
- idiopathische 312f 
- nodu lä re 252 
- p r imäre 316 
- 17-Hydroxylase-Defekt 395 
- kongenitale 317f 
Neben nieren rindeninsuffizienz 
244.316f 
- A C T H - T e s t 307.317 
- akute 251 
- Blutdruck 314 
- g lomeruläre Filtrationsrate 
314 
- Hypermagnes iämie 188 
Kaliumausscheidung 183 
- Nierenfunkt ionss törung 780 
- p r imäre (s. auch Addison-
Krankhei l ) 313.316,546 
- - Hypophysen vorderlappen -
adenom 253 
- Hypotonie, arterielle 546 
sekundä re 256,316f 
- - akute 256 
Hypotonie, arterielle 547 
- Therapie 315 
- vollständige 318 
Neben nieren rinden karzinom 
312,318 
- Mitotan-Therapie 317 
Nebennierenrindensteroide s. 
Kortikosteroide 
Neben nieren rinden tumor. andro-
senproduzierender 334.367. 
371 
- autonomer 251 f 
Neben nieren tuberkulöse 316 
Nebenplazenta 388 
Nebenschi lddrüsen hyperplasie 
287.744 
- bei chronischer Niereninsuffizi-
enz 776 
Nebensch ilddrüsemnsufl 'izienz 
partielle 285 
- totale 284 
Neglekt 888 
Nekrose, i schämiebedingte 574 f 
Nekroses t raße 725 
Nelson-Tumor 252 
Neomycin 674 
Neoplasie (s. auch Tumor) 896ff 




Phäoch romozy tom 293. 
323 
- - Schi lddrüsenkarz inom 
293.323 
T y p l 656,674 f 
N e o p l a s i e , e n d o k r i n e , m u l t i p l e 
Typ II (= Sipple-Syndrom) 
293.323,656 
- Typ III 293.323 
- lymphatische 417 f 
- maligne s. Tumor, maligner 
- Umweltfaktoren 896f 
NeoVaskularisation, retinale 86 
Nephrektomie 772 
Nephritis, akute, Hypervolämie 
177 
- g lomeru lä re . hered i tä re 799 
- interstitielle, akute 766f 




- analgetikabedingte 772 
chronische 765 
diffus sklerosierende 765 
Nephritisches Syndrom, akutes 
( - A N S ) 756f 
Nephroangiosklerose 772 
Nephroblastom. Chromosomen-
ve rände rung 26,41 
Nephrokalzinose, Hyperoxalurie 
783 
- Hyperparathyrcoidismus 288 
Nephrolithiasis 782f 
- Azidose, rena l - tubuläre , distale 
760 
Hyperkalzurie 782 f 
- - ohne Hyperka lzämie 762 
- Hyperoxalurie 783 
- Hyperparathyrcoidismus. 
p r imärer 288 
- Hyperurikosurie 783 
- Hypozitraturie 783 
Nephron(e). Blut Versorgung 
770 f 
- verbleibende, bei chronischer 
Niereninsuffizienz 772 
Nephropathie, allergische 764 
m e d i k a m e n t ö s ausgelöste 
766 ff 
- bilaterale 764 
diabetische 781 
- g lomeru lä re . medikamentös -a l -
lergische 7671" 
- hyperkalzämische 780.782 
- hypokal iämische 780 
- m e d i k a m e n t ö s bedingte 764 ff 
- pa rapro te inämische 781 
- p r imär tubulointerstitielle 762 
- Thromboxan-A : -Biosynthese 
744 
- toxisch bedingte 764 ff 
allergische Reaktion 764, 
766 ff 
dos isabhängige 764 
Nephrotisches Syndrom 107. 
I 10,749 ff 





- Dys l ipopro te inämie 152 
- Eiweißstoffwechsel 749 f 
Fettstoffwechsel 751 
- - Hyperaldosteronismus, se-
kundäre r 187 
Hypervo lämie 177 
- Hypona t r i ämie 181 
bei Minimal-change-Nephro-
pathie 756 
Ö d e m e n t s t e h u n g 750 




N e p h r o t i s c h e s S y n d r o m 
- - Serumproteinelektrophorese 
109 r 
- - Thromboserisiko 751 
Volumenverschiebung 176, 
178 
Nephrotoxische Substanzen 764 
Nerv, peripherer 839 ff 
- Regeneration 842 
Nerve growth factor 247.785 
Nerven, parasympathische. Ge-
fäßinnervat ion 568 
- sympathische. Gefäßinnerva t i -
on 568 
Nerven aktionspotential 842 
Nervenleitgeschwindigkeit 842 
Nerven le i tungss tö rung 223 
Nervenleitzeit. verkürzte 285 
Nervenmembran, präsynapt ische 
836 f 
- Depolarisation 837 
Nervensystem, vegetatives 853ff 
- - Blutdruckregulation 535 f 
- Einfluß auf das Ren in -An-
giotensin-Aldosteron-Sy-
stem 536 
- Glucokor t ikoidwirkung 315 
- peripheres 839 
- Sch i ldd rüsenhormonwi rkung 
265 
Nervenzelle, sympathische 321 
Nervus(-i) nasociliaris 853 
- oculomotorius. Funktionsaus-
fall 855 
- opticus 853 
-- splanchnici 668 
- vagus, gastrische Fasern. 
Durchtrennung 658 
- Mageninn ervation 651.653 
- Pa nk reassekretion 723 
Net to -Säureexkre t ion 193 f. 759 
- e rhöh t e 144 
- unzureichende 196 
Netzeloff-Syndrom 452 
Neucleinsauren, Abbau 124 





- Hypoglykämie 88f 
- Ikterus, physiologischer 708 f 










Neuroinhibit ion 706 
Neurone, neuroendokrine. hypo-
physeotrope 236 
- Opioide 339 
- tuberohypophyseale 236 
Neuronopathie 840.842 
Neuropathie, autonome 184 
- diffuse 843 
- fokale 840.843 
- generalisierte, symmetrische 
840 
- multifokale 843 
- periphere 151. 153f 

















- falsche 706 
Kleinhirn 859f 
- monaminerge 236 
- Ovarialfunktionskontrolle 
342 f 
- Pankreassekretion 722 
- peptiderge 236 
- Proiactinregulation 365 
- Prüfung der H V L - H o r m o n s e -
kretion 239 
Neutralfette. Substitution 674 
Neutronenstrahlen 919 
Neutropenie 413 
- Infektion 478 
- kongenitale 413 
Neutrophile s. Granulozyten. 
neulrophile 
Neutrophile aktivierendes Peptid 
1 (-Interleukin-8) 440f,474 
Neutrophilenphosphatase. alkali-
sche ( = A N P ) 414 f 
Neutrophilie 413 




N114- Ausscheidung, renale 195 f 
- - e rhöh t e 194 
- Reduktion 198 
N H L s. Non-Hodgkin-Lymphom 
Niacin (- Nicot insäure ; - Nico-




- Wirkung 224 
- toxische 221,224 
- Zufuhr, tägliche, empfohlene 
204 
Nicotinamidadenindinucleotid 
( = N A D ) 122.224 
- reduziertes 61.96 
Nicotin amidaden in dinucleotid-
Phosphat s . N A D P 
Nicot insäure s. Niacin 
Nico t insäureamids . Niacin 
Nidation 379f,388 
- im Zervikalbereich 388 




B i l d u n g ' 2 8 2 f ' 
- Durchblutung 742 
- Autoregulation 768 
- - Un te rküh lung 910 
- - verminderte 768 
- - - Aldosteronismus, sekun-
däre r 186 
- endokrine Funktion 743 
- - S törung 743 ff 
- Energieverbrauch 202 
- Gluconeogenese 57 
H ä m o d y n a m i k 742 
konzentrierende 742 
- Konzentr ierfähigkei t , osmoti-
sche 742 
- - e ingeschränkte 763.780 
N i e r e 
- im Schock 768 
- Verände rungen bei Schwanger-
schaft 778 
- bei schwangersehaftsindu-











Hypertonie, arterielle 541 
- - Hypoaldosteronismus. se-
kundä re r 760 
- Sympathikusakt iv i tä t 542 
- Dys l ipopro te inämie 152 
- einseitige. Reninsystemakti-
vität 541 
- Kaliumausscheidung 183 
- polyzystische, adulte 772 
- Schwangerschaftskomplikation 
779 
Nierenfibrose. interstitielle 764 
Nierenfunktion, A D H - W i r k u n g 
241 
- Allgemeinerkrankung 780ff 
- Aszites 703 
- Azidose 196 
- Parathormonwirkung 281.283 
- Pyelonephritis.chronische 
763 f 
- Säurc -Basen-Hausha l t 192 f 
- im Schock 556 
- bei Schwangerschaft 777 ff 
- U n t e rküh l ung 909! 
- Verbrennung 915 
- Volumenregulation 174 
Nierenglomeruluss. Glomerulus 
Niereninsuffizienz. Anämie 412 
chronische 771 ff 
- Azidose 194. 196 
Glomerulusfunktion 773 
- - hämatologische Folgen 777 
- - hämodvnamische Verände-
rungen 542 
- Ha rnsäu reaussche idung 774 
Hyperfil tralion 772 
- Hyperparathyrcoidismus. se-
kundäre r 287.776 
Hypertonie, arterielle 772. 
777 
- in t rag lomeruläre 772 
- intact nephron theory 772 
Kaliumausscheidung 774 
kard iovaskulä re Folgen 777 




- - Osteopathie s. Osteopathie. 
renale 
- Osteodystrophie s. Osteody-
strophie, renale 
Pankreasenzymspiegel 724 
- - Prädisposi t ion, genetische 
773 
Progredienz 771 ff 
- Proteinurie 772f 
- renale Grundkrankheit 
771 f 




s törung 421 
N i e r e n i n s u f f i z i e n z . c h r o n i s c h e 
Tubulusfunktion 773 ff 
- bei chronischer Pyelonephritis 
763 f 
- Dys l ipopro te inämie 152 
- Hyperfiltration. g lomeruläre 
747 
- Hyperparathyreoidismus. 
p r imäre r 288 
- Hyperp ro lak t inämie 367 
- Hypervo lämie 178 
- Kreatininclearance, endogene 
735 
- Magnesiumzufuhr, hohe 188f 
- oligurische. akute, bei hyper-
kalzämischer Krise 781 
- Plasmozytom 419 
- terminale 541 




- Blu ts t romslärke 742 
- Blutversorgung 770f 
- Gegenstromprinzip 193 
- Kongestion 770 
- Paracetamol konzentrierung 
765 
Nieren mark fibröse, anaiget ika-
hedingte 766 
Nierennarbe. keilförmige 762 
Nierenoxalalsteine nach distaler 






- Schädigung, akutes Nierenver-
sagen 769 





- kontraslniitlelbdingte 765 
Nierentranspla n tat abs toßung 
449 
Nierentransplantation 449 
- Dys l ipopro te inämie 152 
Nierentubulus s. Tubulus 
Nierentunior. reninproduzieren-
der 313 





Nie renvenenversch luß 748 





- - nicht-oligurisches 768 
- oligoanurisches 768 
- - polyurisches 768 
- - postrenales 769 
prä rena les 768 
renales (= Intrinsic acute re-




- - - Pathogenese 769 
therapeutische M a ß n a h -
men 770 f 





- funktionelles, bei Leberversa-
gen 705 
Nifedipin 714 








Nfitrosamine 648,658 f 
N K - Z e l l e n (= Natural -Kil ler-Zel-
len) 435.453 
N O s. Stickstoffmonoxid 
Non ionic diffusion, Ammoniak 
741 
schwache Elektrolyte 741 
Non-A-Non-B-Hepat i t i s . Virus-
infektion, persistierende 459 
Non-Hodgkin-Lymphom 
( - N H L ) 4171 
- hochmalignes 417 f 
- Kiel-Klassifikation 417 
- lymphozytisches 417 f 
- niedrigmalignes 417 
- Therapie 417f 







- Ausscheidung im 24-Stundcn-
Ur in 322 f 
- Blut druck regulation 
536 
- Konzentration im Plasma 321 
- e rhöh te . Herzinsuffizienz-
kompensation 516 
- myokardiale 516 
- K re isla ul regulation 568 
- Ovarialfunktionskontrolle 343 
- Pankreassekretion 723 
- Produktion,gesteigerte 323, 
516 
- Schock 552 
Normetanephrin. Ausscheidung 








- inhalative 627 ff.637 
- physikalische. Alveoli t is 637 
N S A s . Antiphlogistika, nicht-
steroidale 
N S A R - U l k u s 656 
NUchternblutglucosespiegel 57 
N Uchte rninsLilinspiegel. e rhöh te r 
74 
- bei Fettsucht 80 
Nuclcinsäuren 12! f 
- Polymorphismus 125 
- strahlenchemische Verände-
rungen 922 f 
- Synthese 122 
Nucleoproteide 121 ff 
Nucleoproteidstoffwechsel 121 ff 
Nucleosidc 121 







- - Ausfall 871 










- kalorischer 850 
- optokinetischer 850 
- physiologischer 850 
- vest ibulärer 850 
- zerebel lärer 863 
o 
O asthouse-S y ndro m 669 
Oberf lächen antigene, Immunzel-
len 432 f 
Oberf lächengastr i t is 658 
Ober f l ächenhypo the rmie 907 
Ober f lächenimmunglobul in 435 




- arzneimittelbedingte 681 
- als Begleitsymptom 681 
- chronische 681 
- funktionell bedingte 681 
- Hyperaldosteronismus 312 
- Hyperka lzämie 289 
- Hypokal iämie 187.312 
- idiopathische 681 
- Kolon , irritables 684 
Obstruktion, biliäre. Cholangitis 
719 




Ö d e m , alveoläres 633 f 
- angioneurotisches. heredi tä res 
453 
- Beriberi 223 
- Enteropathie, exsudative 673 
- Glomerulonephritis, akute 
178 
- hypopro te inämisches . Protein-
gehalt, interstitieller 600 
- nephritisches Syndrom, akutes 
756 f 
- nephrotisches Syndrom 750 
- peripheres 179 
- proteinreiches 600 
- Rechtsherzinsuffizienz 514 
- bei Schwangerschaft 778 
- venöses . Proteingehalt, intersti-
tieller 600 
Ödembi ldung . Albumingehalt im 
Plasma 750 
- anaphvlaktische Reaktion 
445 
- bei chronischer venöser Insuffi-
zienz 593 
- Eiweißverlust , renaler 750 
- Faktoren 598 
- Immunkomplexreaktion 446 
- Maiabsorption, chronische 
668 
- Phlegmasia coerulea dolens 
588 
- bei Proteinmangel 107 
- S tammvenenversch luß 588 
Ödemflüssigkei t . Eiweißgehal t 
600,750 
Ödemne igung . Kompensations-
mechanismus 597 f 
Odynophagie 645 
Ogilvie-Syndrom 685 
O H C (= Ossein-Hydroxyapatit-
Compounds) 298 
Ohm-Gesetz 612.618.927 
Okulomotorik 850 f 
Okulomotorische Schleife 866 
Okulomotoriuskern 850f 
Okulomotoriusparese 855 
- diabetische 855 
Oligoanurie, Schockniere 771 




- Cushing-Syndrom 371 




Oligurie bei Diabetes insipidus 
255 
- kontrastmittelbdingte 765 
- nephritisches Syndrom, akutes 
756 f 
- im Schock 556 
Olivenöl 142 
Ölsäure 142 
Omega-3-Fe t t säuren 142 
OM1 ( -Oozy t Maturation Inhibi-
tor) 350 " 
Onkogen 126.898 
- virales ( = v-onc) 40.898 





- Mutation 40 
- Punktmutation 40 
Onkoprotein 113 
Oogonien 345 
- Atresie 345 
Oozyt 344 f 
- Meiosestillstand 350 
- p r imäre r 345 f 
- s e k u n d ä r e r 345 
Oozyt Maturation Inhibitor 
( = O M I ) 350 
Oozytenreifungshemtner 350 
Opera t ionss t r eß . Testosteronse-
krelion 334 
Operator-Gen 74 
Ophthalmoplegie, in le rnukleäre 
850 
Opiate, Einfluß auf die G n R H -
Pulsatilität 239 
- endogene 239.343.552 
- Dysregulation 374 
- Klassen 343 
Ovarialfunktionskontrolle 
343 
- - Prolactinregulation 365 
prämens t rue l l e s Syndrom 
374 
Opioides System 339 
Opioidpeptide 552 
Opioidrezeptoren 552 






- Phagozvtose-Vermiltlung 468, 
472" 
()ptikusatrophie, hered i tä re s. 
Lebersche Optikusatrophie 
O rchidektomie 330 
Orchitis. Parotitis epidemica 333 
Organdurchb lu tungss tö rung , 
schockbedingte 552 
Organenzyme. Topographie 158 
Organenzymmuster 157 ff 
Veränderung , erworbene 1.63f 
- pathologische 161 ff 
- physiologische L59f 
Organfunktion, genetisch bedingt 
ve rände r t e 27f 
Organnekrose bei akuter Pan-
kreatitis 726 
Organ transplant ation 49,449 f 
- ABO-Kompat ibi l i tä l 449 
- Hl .A-Kompat ib i l i t ä l 449 
Ornithinstoffwechsel 118 
Orosomucoid 108.326 








Orthostase. Proteinurie 748 
Orthostasesyndrom 545 f 
Ortner-Krankheit ( - A n g i n a ab-
dominalis) 673 
Os le r -Knötchen 475 
Osler-Krankheit 424 
Osmolal i tä t 742 
- effektive 1791 
Osmolar i tä t 742 
Osmole, idiogene 176 
Osmoregulation 179 f 
- S tö rung .zen t r a l e 254 
Osmorezeptoren 179.242,254 
Osmotisch aktive organische Sub-
stanzen. Zellvolumen regulati-
on 176 
Ösophagi t i s 646 f 
akute 647 
- bei E n d o b r a c h y ö s o p h a g u s 647 
- Pellagra 224 ' 
- ulzerierende 647 
Ösophagogas t r i sche Übergangs-
zone 642 
Ö s o p h a g u s 642 IT 
- Computertomographie 643 
- dilatierter 645 
- distaler, Zylinderepilhel 647 
- Druckmessung 643 
- Druck werte 610.642 f. 646 
- Endoskopie 642 
- Endosonographie 643 
- funktionelle S tö rung 645 
hyperkontraktiler 646 
- - Manometriebefund 643 
- kaudaler. neu romusku lä r e 
S törung 645 
- K o n t r a k t i o n e n . s e k u n d ä r e 642 
- - ter t iäre 642 
- Langzeit-pH-Metrie 643 
- Motor ik 642 
- Physiologie 642 
- R ö n t g e n k i n e m a l o g r a p h i e 643 
Rön tgenun te r suchung 642 
- Säurec learance 643 
- Selbstreinigungsfähigkeit 642. 
646 
terminaler 642 
Versch lußmechanismus , 
S törung 646f 
- Überempfindl ichkei t , choliner-
ge 645 
- unterer. Kontraktionsring 648 
Sachverzeichnis 983 
Ösophagus 
- Untersuchungsmet hoden 
642 f 
- Versch lußmechanismus 642 
S törung 644 
Ösophagusa t roph i e 64S 
Ösophagusdaue r schmerz 647 
Ö sophagusdi vertikel 648 
- epiphrenisches 648 
Ö s o p h a g u s e r k r a n k u n g , Differen-
tialdiagnose 644 
Ösophagus inha l t , Aufstau 645 
- Rückf luß , nächtl icher 645 
Ö sophaguskarzinom 648 f 
- Ausbreit ung auf die Nachbar-
schaft 649" 
Ö s o p h a g u s m e m b r a n 648 
Ösophagusmot i l i t ä t , Untersu-
chung 645 
Ösophagusmot i l i t ä t s s tö rung 
645 f 
- unspezifische 646 
Ösophagusper is ta l t ik 642 
Ösophagus r ing 648 
Ösophagussch le imhaut , Dyspla-
sie 647 
- Erosion, m e d i k a m e n t ö s be-
dingte 647 
- Läsion 646 f 
Ösophagusschmerz 643 f 
- Ausstrahlung 644 
- karzinombedingter 649 
- Lokalisation 644 
- refluxbedingter 647 
Ösophagusspasmus 645 f 
- diffuser 645 f, 648 
- M a nometriebefund 643 
- Druckmessung 646 
- lokalisierter 646 
- Rön tgenbefund 646 
Ösophagussphinkter , unterer 
642 





Tonuse rhöhung 645 
- - - pharmakologische 642 
- Tonusverminderung, phar-
makologische 642 
- Verschlußfunkt ionss törung 
646 f 
Ösophaguss t enose . peptische 
647 
ÖsophagusstriktUT 648 
Ösophagusvar izen 649.703 
- Sklerosierung 649 
Ösophagusvar izenb lu tung 649. 
703 
- Hypothese, erosive 703 
explosive 703 
Ösophagusve rä t zung 647 
- Karzinom 648 
Ö s o p h a g u s s o n d e in riß 647 
Ossei n-Hydroxyapati l-Com-
pounds ( - O H C ) 298 
Osteoarthrose 795 f 
- Ätiologie 796 
- Typ-II-Kollagen-Delekt.gene-
tischer 799 
Osteoblasten 279 f 
- Aktivierung, I'luoridbcdingte 
298 
Osteocalcin 296 
Osteodystrophia deform ans 290 
Osteodystrophie 759 
- renale 292 f. 775 f 
- malazische Komponente 
291.293 
Osteogenesis imperfecta 44, 1 14 




- - Typ II 105 
Osteoid 279 f 
- Mineralisation, verminderte 
287,289.776 
Osteoidose 290 
- Tetracyclinmarkierung 290 








Osteomalazie 232.289 ff 
- CalciumstoffWechselstörung. 
D-Hormon-bedingte 289 f 
- D-Hormon-Mange l 289 f 
- D - H o r m o n - S t ö r u n g 290f 
- Hyperparathyrcoidismus, se-
kundä re r 287 
- H y p o p h o s p h a t ä m i e . onkogene 
759 
- multifaktorielle 290 
- onkogene 292 
- Osteodystrophie, renale 291. 
293 
- phosphatveriustbedingte 
289 f, 292 
- Röntgenbi ld 290 
Osteopathie, enterale 668 
- kalzipenische, postoperative 
660 
- renale 195 
Vorbeugung 777 
Osteopenie 290,294 
- altersbedingte 294 
- Osteogenesis imperfecta 798 






Osteoporose 279,294,296 ff 
- Akromegalie 258 
- Calcitoninreserve 293 
- Definition 294,296 
- Fast-loser-Patientin 294 
- Fluoridtherapie 2981' 
- Hyperp ro lak t inämie 367 
- immobilisierungsbedingte 292 
- kortikosteroidbedingte 314. 
284 
- Osteodystrophie, renale 293 
- ös t rogenmange lbed ing te 360 
- Pathogenesefaktoren 296 
- perimenopausale. Knochen-
dichtemessung 294 f 
- postmen opa usa 1 e 296 f, .360 
Pathogenese 296 f 
- - phasenhaf'ter Verlauf 296, 
298 
- - Prophylaxe 297 f 
individuelle 298 
- Risiko 360 
- p r imäre 296 f 
- radiologische 288.290,294 
- - Differentialdiagnose 290 
- Loka lve rände rungen 294 





Östradiol , Konzentralion im Se-
rum. Gonadotropin freisetzung 
339 
- - - postmenopausale 347 




- Prolactinstimulation 365 
- Trägere iweißb indung 326.349 
- zyklisches, follikuläres 359 
l7ß-Öst radio l 347 
Öst rad io l sekre t ion , Lutealphase 
341 
- ovulatorische Phase 341 
Östradiol Verabreichung, postme-
nopausale 360 
Östr iol . Konzentration im Serum. 
S c h w a n ge rsch a ft 384 
- Messung im mütter l ichen Blut 
384 
- Synthese, plazentare 384.389 
Öst rogenakt iv i tä t . postmenopau-
sale" 359 
Ös t rogen -Androgen -Quo t i en t , 
verminderter 333 
Ös t rogene , azyklische 359 
- Bildung aus Androgenen 326 
- biologische Verfügbarkeit 326 
- Einfluß auf den Fettstoff'wech-
sel 218 
- - auf die Gallensteingenese 
717 
- - auf Lipoproteine 152 
- - auf die TSH-Sekret ion 245 
- E iweißb indung 326 
- Funktion in der Schwanger-
schaft 384 
- Grundstruktur 303 
- metabolische Clearancerate, 
Abfa l l 371 
- im Plasma des Mannes 326 
Plasmaspiegelanstieg, präovu-
latorischer 245 
- plazentare 384 
- Prolactinsekretion 365 
- test ikuläre 326 
- zyklische 359 
Ös t rogen-Ges tagen-Subs t i tu l ion 
bei Pubertas tarda 354 
Ö s t r o g e n / G e s t a g e n - T e s t 353 
Ös t rogenmange l 359 ff 
- Fet ts toffwechselslörung 363 
- H a u t v e r ä n d e r u n g e n 360 
- hypophysär bedingter 363 
- hypothalamisch bedingter 
363 
- kard iovaskuläres System 360 
- Knochenstoffwechsel 360, 
363 
- postmenopausaler 288,359ff 
- psychische Veränderungen 
361 
- sexuelle Veränderungen 361 
- urogenitale Veränderungen 
360 
- vasomotorische Instabilität 
359 
Ös t rogen-Proges t e ron-Ra t io 
372 
- Gebur t sp rozeßaus lösung 384 
Ös t rogen rezep to ren , endometria-
le 372 
Ös t rogensekre t ion beim Mann, 
gesteigerte 335 
- relativ vermehrte, beim Kna-
ben 332 
- verminderte 296 
Öst rogensubs t i tu t ion . postme-
nopausale 297 
Ös l rogensvn these . ovarielle 
348 f 
- 2-Zell-Konzept 348 
erweitertes 351 
- plazentare 389 
Öst ron 347 
- Konzentration im Serum, post-
menopausale 347.359 
p r ä m e n o p a u s a l e 347 
- — Schwangerschaft 384 
- postmenopausales 359 
Oszillographie, elektronisch ver-
s tärkte 567 
O T s , Oxytocin 
Ovar(ien) 339ff 
- Androgenbildung 346 
- Immunsystem 347 
- menopausales 359 




- endokrine Beeinflussung 349 
- neuroendokrine Kontrolle 
342 f 
- parakrine Beeinflussung 349 
Ovarialinsuffizienz 361 ff 
- Amenorrhoe 352 
- Anorex ia nervosa 363 
- Endokrinopalhie . extragona-
dale 371 
- hype randrogenämische 367f 
- hyperpro iak t inämische 364 ff 
- hypothalamische.GnRH-Suh-
stitution 250 
- bei Mange le rnäh rung 363 
- Oligomenorrhoe 352 
- p r imäre 352,355,364 ff 
iatrogene 364 
-- s ekundä re 352,364 
- sportinduzierte 362 
- Sterilität 375 
strahlenbedingte 364 
- s t reß induzier te 361 f 
- te r t iäre 352,354,361 ff 
Ovarialtumor, androgenproduzie-
render 317.367.371 
- hormonaktiver 251 
Ovulatorische Phase s. Zyklus. 
ovarieller. ovulatorische Phase 
Overflow-Hypothese. Natrium re-
tenlion bei Aszites 703 f 
Oviduktpersistenz 396 
Oviduktrepressor ( - Anti-Müller-
Hormon) 325,328.3951' 
Ovotestis 397 





- Prostaglandine 351 
Ovulationshemmer. Blutung, azy-
klische 352 
- Folatmangel 228 
- Hypertonie, arterielle 
778 
- Hypomenorrhoe 352 
Ovulationshem merhypertonie 
544 
Oxalacetat 62 ff 
Oxalatabsorption 783 
Oxalat Produktion, endogene 
783 
Oxaless igsäure 64 
Oxalose" IIS 
s e k u n d ä r e 120 
Oxalsäure 783 
Oxa l säurehyperabsorp t ion 674 
O x i d a s e . N A D P - a b h ä n g i g e 405 
984 Sachverzeichnis 
5-Oxoprol inämie 118 
Oxprenolol 322 
Oxyhämoglobin 404 
Oxytocin ( = O T ) 236,239,241 
- extrahypothalamisches 242 
- Freisetzungsreize 242 
- Gen 241 f 
- Konzentration im Serum 241 
- Wirkung 241 
P 






PAH-Clearance .Abnahme 780 
Palatinase 54 
Panarteriitis Kußmaul -Maier 823 
Pancoast-Tumor 853 
Panereasanulare 724 
- divlsum 724 
Pancreatic Polypeptide (=PP) 
714 
Panhvpopituilarismus 250, 
256 ff, 317 
- erworbener 331 
Pankolitis 682 
Pankreas 721 ff 
- Autodigestion 724 
- A-Ze l l en 66 
- Azinuszelle. Enzymprotein-
transport 722 
- Azinuszellnekrose 724 
- B-Zel len 66 
An t ikö rpe r 79 
- D-Zel len 66 
- Elektrolytsekretion 721 
- Enzymentgleisung 724 
- Enzymsekretion 72! 
- exokrines 721 f 
- Fehlbildung, angeborene 724 
- Insulingehalt 66 
- Narbenbildung 726 
- Ö d e m , interstitielles 727 
- Parenchymnekrose 724.727 
- Pseudozyste 725.728 
- Sekre t rüeks tau 727 
- Steinerkrankung 726 
Pankreasadenom, Somatostatin-
produzierendes 241 
- VIP-produzierendes 241 
Pankreasenzyme 721 ff 
- Aktivierung, intrapankreati-
sche 724 f 
- Freisetzung, intrapankreali-
sche 724 
- im Serum 724 
- Synthese 722 
- Wirkung, lokale 725 
- systemische 725 
Pankreasfibrose, diffuse 726 
- per ikanal ikuläre 726 
- segmentale 726 
Pankreasfunklion. ekbolische 
721 
- - Gallewirkung 723 
peptiderge Stimulation 722 
- hydrokinetische 721 
- Gal lewirkung 723 
peptiderge Stimulation 722 
- bei U n t e r k ü h l u n g 910 
Pankreasgangsystem, Chymusre-
flux 728 
- Drucke rhöhung 727 
- Duodenalsekretreflux 725. 
727 
Pankreasgangsystem 
- Gallereflux 725.727 
- Obstruktion 726 
- Pfropfe, hyaline 728 
- Protein-Kalk-Pfröpfe 726,728 
Pankreasgewebe. endokrines. 
An t ikö rpe r 79 
Pankreasinsuffizienz 727 
- endokrine 728 
- exokrine 728 
-• - karzinombedingte 729 
Pankreaskarz iom 728 f 
- Invasion, perineurale 729 
- paraneoplastisches Syndrom 
729 
- Risikofaktoren 729 
Pankreaskopfkarzinom 729 
Pankreasnekrose, fokale 726. 
728 
Pankreassekret 721 f 
- Bicarbonatkonzentration 721 
- Calciumkonzentration 721 
- ca lc iumübersät t ig tes 722.728 
- Chloridkonzentration 721 
- pH-Wert 721 
- proteinreiches, viskoses 728 
Pankreassekretion. Feedback-
Mechanismus, negativer 723 
- Hemmung 723 
- nach Nahrungsaufnahme 723 
- Steuerung 722 f 
hormonale 723 
nervale 722 f 
- Stimulation, adrenerge 723 
cholinerge 722 




Pankreastumor. Calciuminbi l -
dung 293 
- glucagonsezernierender 76 
Pankreatitis 72411 
- akute 724ff 
bei akuter Cholezystitis 719 
- Ätiologie 726 f 
- - biliar bedingte 718 
Chylomikronamiesyndrom 
147 




- milde 727 
Pankreasenzyme im Serum 
724 
- - Pathogenese 725 
- - postoperative 727 
-- posttraumatische 727 
- - bei p r imärem Hyperparathy-
rcoidismus 727 
- - Prognose 727 
- Schmerzen, Entstehung 726 
- Schock 726 
- schwere 727 
Superinfektion 726 
- biliäre 727 
- chronische 724,726ff 
- akuter Schub 727 f 
Aus lösung 728 
- - alkoholinduzierte 726 
- Ätiologie 727f 
- autodigestiv-lryptische 726 
- - mit diffuser Fibrose 726 
- - mit fokaler Nekrose 726 
- heredi täre 727 
- - idiopathische 727 
Komplikat ion 728 
- - obstruktive 724,728 
- - Pathogenese 726 
P a n k r e a t i t i s , c h r o n i s c h e 
- - p räd i spon ie rende Faktoren 
727 
- Schmerzen 727 
- - mit segmentaler Fibrose 726 
- - mit Verkalkungen 726 
- hämorrhagische 188 




Pan to thensäure 226 f 
- Mangelsymptome 227 
- Wirkung 227 
- Zufuhr . t äg l i che .empfoh lene 
204 
Panzytopenie 406.408.418 
P A O ( = Peak acid aoutput: = ma-
ximale Salzsäuresekre t ion) 
654 






ischämisch bedingte 523 f, 531 
Papillarmuskelruptur 531 
Papillomavirus 450 
P A P P - A 372 
- erniedrigtes 389 
Paracetamol 765 
Paralyse, hyperkal iämische . peri-
odische 184 
- hvpokal iämische . periodische 
184 
Paramyotonia congenita 829 
Paraneoplastisches Syndrom 
253.901 
- - Dermatomyositis 831 




- Ab iö lung , intrazelluläre 470 
Parasitenbefall der Gallenwege. 
Cholangitis 719 
- - Gallengangskarzinomrisiko 
721 
- - Pigmentsteinbildung 718 
Parästhesien 184 
Parasympathikus 849 
- Blutdruckregulation 535 
- Bronchusweite 626 
- Kreislaufregulation 568 
- Pupilleninnervation 853.855 
Parasystolie 485 
Parathormon (- Parathvrin; 
= P T H ) 281 ff 
- aminoterminale inaktive Frag-
mente. Infusion 286 
- biologisch aktives 282 
- carboxyterminale inaktive 
Fragmente 282 




- Phosphatausscheidung, renale 
739 
- Resistenz des Knochens 113. 
776 
relative 744 
- Rezeptor 113 
- Sekretion. Rückkopp lungsme-
chanismus 281 
- Stimulierung 775 
- Struktur 281 
- Wi rkung an der Niere 281,283 
- - am Skelett 281 





Parathvrin s. Parathormon 
Parese 827 
Parietalzellen 651 
- A n t i k ö r p e r 410.6541' 
Park in son -Krankheit 869 
- Pathogenese 869 
- Therapie, med ikamen töse 
869 
Parkinson-Syndrom 868 f 
Parotitis epidemica. Oophoritis 
364 
- Tubulusatrophie, testikuläre 
333 




Parvovirus-B 19-Infekt ion. 
Erythropoeseaplasie 408 
Pasqualini-Syndrom 250 
PAS-Reakt ion 416 
Pasteur-Effekt 65 f 
- Regulation 65 f 
Patentblautest 601 
P C A (= passive kutane Anaphyla-
xiereaktion) 445 
p C O : s. Kohlendioxidpartial-
druck 
PCO-ähnl iches Syndrom 367, 
370 
PCO-Syndrom 367 ff 
- Adipositas 368 f 
- familiäres 370 
- genetische Faktoren 370 
- hypo tha l amohypophysä re 
Kontrolle 369 
Insulinresistenz 368f 
- Ovarfunktion 368 f 
PCR(=Polymerase-Kettenreak-
lion) 151.125.408 
PCS (- Plasmakortikosleroide) 
305 
PDGF(=Pla te le t -der ived-
growth-faclor) 405.693 
PDN-21 282.293 
- Nachweisgrenze 293 
- Stimulierbarkeit 293 
Peak acid aoutput (~ P A O ; = ma-
ximale Salzsäuresekre t ion) 
654 
Peak bones mass 295 
P E E P (-maschinelle Beatmung 
mit positivem endexspiratori-





Pemphigoid, bullöses 113.461 
Pemphigus. A u t o a n t i k ö r p e r 
457 
- vulgaris 461 
H L A - A s s o z i a t i o n 461 
Penicillamin 767 
Penicillinderivate 186 
Pen tose 54 
Pentosephosphatzyklus 60 f 
- Insulinmangel 78 
- Wirkung freier Fe t t säuren 74 
Pentosurie 61 
P E P ( - endometriales progeste-
ronassoziiertesProlein) 372 
Pepsin 652 
Pepsinogen 651 f 
- Bestimmung 654 
Sachverzeichnis 985 
Peptid, I lypophysenvorderlap-
pen-Akt ivi tä t 238 
- natriuretisches, atriales 
( = A N P : s. auch Atr ialer natriu-
retischer Faktor) 174.540f 




Peptide histidine methionine 





Perfusionsdruck, zerebraler 886 
Perfusionshypothermie 907 
Perh yd roxyradi ka le 922 
Periarteriitis nodosa 463 
- - HBsAg-Nachweis 47.5 
Pericarditis constrictiva 524 f 
Echokardiogramm 525 
- Hypotonie, arterielle 547 
- Lebervenen-Versch lußdruck 
700 
- portale Hypertension 701 
Röntgenbi ld 498 
- - Venenpulskurve 525 
Pericholezystitis 719 
Peridivertikulitis 683 
P e n k a r d e r g u ß , chylöser 604 
- Diagnostik 499 
- Echokardiographie 489,499 
- Globahnsuffizienz, kardiale 
514 
Perikarderk rank ung. Diagnostik, 
radiologische 498 f 
Perikarditis, urämische 777 
Perikardt a m ponade 5 31 
Perimenopause 358 





Peritonitis, gallige 719 
- Volumenverschiebung 177 
Perivaskulitis 819 
Perl ia-Kern 853 
Permeabi l i tä t , a lveolokapi l läre . 
Ä n d e r u n g 619 
- g lomeru lä re . Diskriminierung 
nach der elektrischen Ladung 
747 
- - E r h ö h u n g 747.749 
hämodvnamische Faktoren 
747 
- herabgesetzte 746 
- kapillare 595f 
- Defekt 750 
- Störung, 588,593,913 f 
Permeabi Iii ä lsoberflächen pro-
dukt 552 
Permeabi Ii l ä t södem. pulmonales 
619 
Permselektivi tät desglome-
rularen Filters 734 
Peroxidase 263 
- Blockierung, m e d i k a m e n t ö s e 
274 
- eosinophile ( = E P O ) 445 
Peroxidase-Reaktion 416 

























Phagozyten. Funk t ionss tö rung 
451.453 
Phagozytose 105.404.432 f 
- Funktionsbestimmung 451 
- ges tör te 446.451.453,478 
- Opsonin-vermittelte 468,472 
- Schutzmechanismen der Bakte-
rien 472 
Phäno typ 2 
- autosomal codominanter 7 
dominanter 7 f 
rezessiver 8 f 
- männl icher 42 
- Mendelsche Gese tzmäßigke i -
ten 7 IT 
- weiblicher 42 
- - bei X Y - K a r y o t y p 356 
- X-chromosomal rezessiver 8 f 
Phäoch romozy tom 323 f 
- A d e n o m a t ö s e , endokrine, mul-
tiple 293.323 
- Blutdruckabfall 547 
- bösar t iges 323 
- exlradrenales 323 
- Häufigkeit 323 
- Hyperaldosteronismus. sekun-
däre r 313 
- Hypertonie, arterielle 323.543 
- Katecholaminausscheidung im 
24-Stunden-Urin 323 
- Lokalisierung 323f 
- Szintigraphie 324 
- Therapie 324 
Pharmaka. Reaktion, adverse. 






- Phäoch romozy tom-Opera t i -
onsvorbereitung 324 
Phentolamin 322 
Phenylalanin 114,203,321,691 f 




- Genklonierung 49 
- Mangel 116. 119 
Phenylalanin Stoffwechsel 116, 
119 
Phenylketonurie 116.119.757 
- atypische 48 
- benigne 116 
- klassische 116. 119 
- Genlocus 48 
- maligne 1 16 
- maternale I 19 
- Molekulargenetik 47 f 
- Prävalenz 50 
- transienle 116 
Phenytoin 232 
Philadelphia-Chromosom (= Phi) 
41.414.416 
- Entstehung 41 
Phlebographie 586.590 
- retrograde 590 f 
Phlebothrombose 589 
- Rekanalisation 592 
Phlegmasia coerulea dolens 588 
Phlorizin 65 
P H M (= Peptide histidine methio-
nine) 722 
pH-Messung, intragastrale 654 
- in t raösophagea le 643.647 
Phonokardiographie (= P K G ) 
486 f. 506 
- intrakardiale 486 
Phosphat, Absorption 292 
- Ausscheidung, renale, einge-
schränkte 196 
- Konzentration im Serum. A b -





- Resorption, tubuläre 7381' 
Defekt 758 
- Retention bei chronischer Nie-
reninsuffizienz 775 f 
- Transport, rena l - tubulärer 
758 f. 782 
Phosphatase, alkalische (= A P ) 
158 
- - Akt ivi tä t im Plasma Bestim-
mung 296 
- gesteigerte 288.290. 
710,716 
Referenzintervall 166 
- Cholestase 716 
- Formen 158 
Leberkrankheit 164 
- - Mangel s. Hypophosphalasie 
- Osteomalazie 290 
- saure. Aktivi tät im Plasma. Re-
ferenzintervall 166 
- Tartrat-resistente 296 
Phosphatdiabetes 287 
Phosphalidylcholin s. Lecithin 
Phosphatidyldiinositol 309 
PhosphatidyIinositolzyklus 73 
Phosphatschwelle 738 f 
Phosphatstau. renaler 744 
P h os p h a t s t o f f w e c h se 1 207 
Phosphattranslocase 65 
Phosphaturie 287,292.758f 
Phosphat verarm ung. intrazellulä-
re 290 




Phosphat verlust. Osteomalazie 
289 f. 292 
Phosphatverluslsyndrom 287 
Phosphene, magnetische 930 
Phosphodiesterase 76 f 
Phosphoenolpyruvat 58f 
- Bildung 64f 
Phosphoenolpyruvatcarboxy-
kinase 64.74 f 
Phosphofructokinase 58ff. 66. 
74 f. 402 
- Akt ivierung 66 
- Hemmung 66 








Phosphoglucoseisomerase 58 f 
Phosphoglyzeratkinase 58f.402 
Phosphoglyceratkinasereaktion. 
A D P - F u n k t i o n 66 
Phosphoglyceratmutase 58 f 
Phospholipase A 721 
Phosphoüpase A : 559,724 
- Aktivierung, intrapankreati-
sche 725 
Phospholipase C 309 f 
Phosphol ip id-AK-Syndrom 458. 
461 
Phospholipide 132 
- Erythrozytenmembran 401, 
403 
- Galle 713 
Phospholipidtranslerprotein 134 
Phosphor 207 
- Absorpt ion 282 
- Hauptquellen in der E rnäh rung 
207 
- Konzentration im Serum 207 
- Pathophysiologie 207 
- physiologische Bedeutung 207 
- Rückresorp t ion . tubu lä re . Pa-
rat h o r m o n e i n f I u ß 283 








- der Leber 91 
- fehlende 93,95 
- derSkeletlmuskulatur 91 f 
- - fehlende 93 ff 
Phosphorylase a 91 f 
Phosphorylase b 91 f 
Phosphorylasekinase, Akt iv ie -
rung 76 









Photosensibi l i tä t 426f 
pH-Wert 191 ff 
- Blut. Leberfunktion 692 
p H - W e r t 
- ext razel lu lärer 191 
Kaliumverschiebung 183 
- Harn 741 
- in t ra tubulä re r 193 
intrazel lulärer 199 
- - Regulation 199 
- Pankreassekret 721 
- Regulation, renale 192 f 
- Regulationssvslem 191 
- Stuhl 55 
- zerebral-interstitieller 194 
Phyllochinone s. Vitamin K 
Phytansäure -o-Hydroxylase , 
Mangel 154 
Phytomenadion 233.423 
Phytos te ro lämie 154 
Piaarterien. Thrombose 887 
Pickwick-Syndrom 636 
PIF (= Prolactin inhibiting factor) 
365 f 
Pigmentstein 714.716 ff 
- brauner 716.718 
- schwarzer 716.718 
986 Sachverzeichnis 




- Abwehr s tö rung 451 
- allergische Reaktion 471 
- Granulomatose.chronische 
412 
- bei Neutropenie 478 
- Schock 560 
Pindolol 322 





- Kol lo id 263 
- LDL-Stoffwechsel 137 
- Trophoblastzellen 386 
Pit-Zellen 688,690 
P I V K A ( = Protein induced by 
vitamin K absence) 423 
Plaeenta(-ae) aecreta 388 
- increta 388 
- percreta 388 
- praevia totalis 388 
- succenturiatae 388 
Planled antigen 753 
Plaque, a the roma töse . H D L - W i r -
kung 139 
Plasmaenzymdiagnostik 164 ff 
- Indikation 168 
Plasmaextravasation 552 
Plasmafibronectin 469 
Plasmakortikosteroide ( - P C S ) 
305 
Plasmamembran, Enzyme 159 
PI asm a os m olalit ät , A D H -Spiegel 
241 f 
- Berechnung 179 
- Diabetes insipidus 254 
Plasmaproteine 43. 107 ff 
- Ablagerung 112 
- Eigenschaften 108 
Funktionsdefekt 107 
- Lebererkrankung 693 
- pathologische 107 
- Permeabi l i tä t , gesteigerte 583 
- Sekretion, passive 673 
- vermehrte 110 
- verminderte 110 
Plasmaprote in lösung, pasteuri-
sierte (= P P L ) 562 








- Schock s. Schock, hypovolämi-
scher 
Plasmaviskosität 553,566,583 
- e rhöh te 1471' 
Plasmavolumen 211 
- Bestimmung 500 
- effektives 703 
- Normwerte 500 
- Regulation 173 f 
- Un te rküh lung 908 
Plasmazellen 435 
- Class-switching 435 
- Differenzierung 435.443 
- Entartung, maligne 110 
- fehlende 451 
- neoplastische 418 
Plasmaze l len-Leukämie 418 
Plasmid 14 






PI asm i n oge n reze ptor 14() 
Plasmozytom 112.290,418 f 
- benigne monoklonale Gammo-
pathie 110 
- Chemotherapie 419 
- Prognose 419 
- Therapie 419 
Platelet-Activating-Faktor 
( - P A F ) 445,625 
Platelet-derived growth factor 
( = P D G F ) 405,693 
Plätlehen s. Thrombozyten 
Plä t tchenakt iv ierender Faktor 
( = P A F ) 445.625 





- Akzeptanz, immunologische 
387 
- Anlages tö rung 387 f 
- Aufgaben 379 
- Blutversorgung 381 
- Durchblutung 385 
- endokrine Funktion 382ff,389 
- Entwicklung 379IT 
- Epithelplatten 381 
- Formanomalie 388 
- Gasaustausch 385 
- große 388 f 
- Hormonproduktion 382ff 
- Hydrops 390 
- immunologische Funktion 
390 
- Immunprolektion 386f 
- nutritive Funk t ion ,S tö rung 
389 f 
- Pr imärzol len 3791 
- reife 382 
Reifungsdissonanzen 388 
- Reifungsstörung 388 
- respiratorische Funktion 
389 f 
Sekundärzo t ten 3801' 
- Stoffbewegung, passive 385 f 
- Stofftransport, aktiver 385 f 
- Terminalzotten 381 
- hydropische 387 
- Wärmeaus tausch 387 
- Zi rkula t ionss törung 389 
- Zotten kapillar-Hyperplasie 
388 
- Zot tenober f läche 381.385 
- Zoltencjuellung. hydropische 
387 
- Zottenreifung 381.388 
Plazenta-Fetus-Reifungsasyn-
chron ie 388 
Plazentainsuffizienz 387. .389 f 
- hämodvnamische 390 
- - akute 390 
- chronische 390 





- Stofftransfer 385 f 
Plazentaprotein P A P P - A 372 
erniedrigtes 389 
Plazenton 382 
Plethysmographie 584.586 f 




- Flüssigkei tsbi lanzstörung 638 
Pleuradruck s. Druck, intrapleu-
raler 
P leurae rguß 638 
- chylöser 604 
- Globalinsuffizienz, kardiale 
514 
Pleuramakrophagen 433 
Pleura reiz, ischämischer 
632 
PleuraVerdickung 612 
Plexus meissneri 651 




Ö s o p h a g u s 645 
- pampiniformis 327 
- - Erweiterung 333 
- ihoracolumbalis 667 
PLT-Test ( -P r imed lymphoeyle 
typing) 38 




P M S (= Prämens t rue l les Syn-
drom) 374 




- Auskultationsbefund 636 
Pneumothorax 638 
- Lungenfunktion 638 








P o l y - A - P o l y - U 454 
Polyarthritis, chronische (=cP: 
- rheumatoide Arthrit is) 456. 
463,806 ff. 
820 
- Ätiologie 814 
- A u t o a n t i k ö r p e r 456.458 
- Au to immun i t ä t 814 
Ge lenkze r s lö rung 807ff. 
815 
- H L A - A s s o z i a t i o n 463.807 
- - Immunkomplexe.synoviale 
447 
- - Knorpe lze rs tö rung 800 
- Organmanifestationen 807 
- - Pathogenese 813 
- rheumafaktorpositive 463 
mit Sjögren-Syndrom 462 
Synovia l i sveränderung 
807 ff 
Synov iaveränderung 808 




Polycythaemia vera 126.414.424 
Polydipsie 182.254,313 
- p r imäre 254 
- psychogene 180.254 f 
Polyendokrinopathie 453 
Polyensäuren , mehrfach ungesät-
tigte 206 
Polygen bedingte Krankheit 4. 
17.29 
Polyglanduläres Syndrom 316 
Polyglobulie 405.407.412.623 
- absolute 412 
- chronisch obstruktive Atem-
wegserkrankung 630 
- Definition 405 
- familiäre 412 




( - P C R ) 151.125.408 
Polymorphismus 4 




- A u t o a n t i k ö r p e r 458.463 
- Gewebs läs ion 831 
- H L A - A s s o z i a t i o n 831 
Polyneucleotide, Abbau 124 
Polyneuritis 544 
Polyneuropathie, diabetische 85 
- Ursache 843 
Polynucleotide 121 f 





Polypeptid, pankreatisches 665 
- pyrogenes 559 
- Synthese 4 
Polypeptidkette 103 
Polyploidie 387 
Polyposis coli 683 
juvenile 683 
- gastrointestinale, disseminierte 
683 
- - generalisierte,juvenile 683 
- intestini 683 
Polysaccharide 54.206 
- atypische. Speicherung 831 
- Verdauung 54 




- Hyperaldosteronismus 313 
- Schockniere 771 
Polyzystisches-Ovar-Syndrom s. 
PCO-Syndrom 
Polyzythämie , Kreislaufzeiten 
500 
P O M C (= Proopiomelanocortin) 
244 f. 310 f. 343 
Pompe-Krankheit ( - G l y k o -
genspeicherkrankheit Typ II) 
93 f 
Ponlozerebellum 859 
Pooling im Splanchnikusgebiet 
561 
- venöses 552 
Porphobilinogen 403 
- Ausscheidung im Ur in 427 f 
Porphobi Ii nogensynthase-Man-
gel 426 f 
Porphyria variegata 426 f 
Porphyrie 425ff 
- akute intermittierende 28. 
426 f 
aus lösende Noxen 427 
- Einteilung 426 
- erythropoetische 426 f 
kongenitale 426 f. 
708 
- Hämvors tu fen im Blut 426f 
- hepatische 426 ff 
- - chronische 426ff 
- durch Porphobilinogensyntha-
se-Mangel 426 f 
Sachverzeichnis 987 
P o r p h y r i e 
- p r imäre 425 IT 
- s ekundä re 425ff 
- türkische 426.428 
Porphyrin 426f 
Porphyrin ogen 426 
Porphyrinsynthese 226 
Portalkreisiauf 700 
- hypo tha l amohypophysä re r 
236.342 
Porzellangallenblase 721 
- Karzinomrisiko 721 
Positionshypotonie. 
neurogene 545 
- p r imäre 547 










Pos tmas t ek tomie -Ödem 603 
Postmenopa use 339.358 
- FSH-Plasmaspiegel 246 
- Gonadotropin-Sekreti-
onspulsati i i täl 343 




- akute, membrane attaek com-
plex 754 
- nephritisches Svndrom. akutes 
756 
- rapid verlaufende 754 
Postlh rombotisches Syndrom 
589 




Potential, t r ans tubulä res 183. 
186 




Polenzs törung 331,335f 
- Akromegalie 258 
- IT yperpro lak t inämie 336 
- ohne Libidoverlust 335 
- psychogene 336 
Potenzverlust 256 
- Hyperp ro lak t inämie 259 
PP ( = Pancreatic Polypeptide) 
714 
P P L (-pasteurisierte Plasmapro-
teinlösung) 562 
p O C T s . Computertomographie, 
q ua ntitative. periphere 
Präadipozyten 217 
Präalbumin 108 
- Ablagerung 112 
- thyroxinbindendes 264 
Präandrogen 348 
Prä-B-Zel len 435 
Prader-Willi-Syndrom 17.331 
Prädiabe t iker 78 
Präeklampsie 389.778 
- Thrombopenie 420 
Prägung, psych isch-neuroendo-
krine 355 
- sexuelle 336 
Präkol lek toren , lymphatische 
595 f 
- - Klappeninsuffizienz 601 f 
P räkoma , diabetisches 78 
Prä-ß-Lipoprote in s. V L D L 
P r ä m e n o p a u s e 358 
Prämens t rue l les Syndrom 
( - P M S ) 374 
Pränata ld iagnost ik 23f 
- genetische 49 
Präproenkepha l in A 244 
P räp roenkepha l in B 244 
Präproinsul in 68 
Prästase, periphere 553 




Pregnenolon 304.325 f 
- ovarielles 347 
P R F ( - Prolactin releasing factor) 
239 
Pr imär biliäre Zirrhose 460 720 
A u t o a n t i k ö r p e r 457 
Primärfollikel 346 
Primärgalle 713 
Primed lymphocyte lyping 
(=PLT-Test) 38 
Primordialfollikel 345f 
P r o - A C T H 68 





Progesteron 304.325 f. 347. 384 f 
adrenales 304 
- Konzentration im Serum, dro-
hender Abor t 389 
- postmenopausale 347 
- - p r ä m e n o p a u s a l e 347 
- - - Schwangerschaft 384 
- plazentares 384f 
Prolactinsekretion 365 
Sekretion, Lutealphase 341 
- ovulatorische Phase 341 
- ungenügende 372 
- Synthese, adrenale 304 
ovarielle 349 
- plazentare 384 f 
- tes t ikuläres 325 f 
- Trägere iweißb indung 349 
Wirkung, Endometrium 372 
- Knochenanbau 297 
- Schwangerschaft serhallende 
384 
Progesteronanstieg, präovula tor i -
scher 339.341 
Progesteronrezeptoren 366 
- Defekt 373 
- endometriale 372 
Proglucagon 68 
Proinsulin 67 f 
- Milerfassung bei Scruminsulin-
bestimmung 83 
Prokarzinogen 897f 
Prokollagen 44f, 796 
- D o m ä n e n 44 
- Gene 44 
- Modifikationen, posttranslatio-
nale 45 
- imitiertes 798 
- Sekretion aus Fibroblasten 45 
Prokollagen I 296 
Prokol lagen-((-Gen 44 f 
Proktitis. Pellagra 224 




- Biochemie 364 f 
- glykosylicrtes 365 
- großes 365 
P r o l a c t i n 
- humanes(= h P R L ) 247 
- kleines 365 
- Plasmaspiegel 243.247.260 
- - Anstieg. TRH-induzier ter 
247 
- - postpartaler 247 
- Schwangerschaft 247 
- Sekretion 239.365 
- Autoregulation 365 
- Dopamine inf luß 241,365 
- Einfluß peripherer Hormone 
365 f 
- e rhöh t e (s. auch Hyperpro-
lak t inämie) 259 
- - Neuro t ransmi t te re inf luß 
365 
- Rückkopp lung 259 
- - im Schlaf 365 
-- s t reßbedingte 248,365 
- - T R H - E i n f l u ß 367 
zyklusabhängige 365 
- Sekretionshemmung 247.365 
- Sekretionsrhythmus.zirkadia-
ner 365 
- Sekrelionssteuerung 365 
stimulierende Faktoren 247. 
365 
- Struktur 247.364 
- Wirkung 247 
Prolactin inhibiting factor (= PIF) 
365 f 
Mangel 366 




Prolactin releasing factor (= P R F ) 
239 
Prolaktinom 257.259 f. 366 
Häufigkeit 260 
- Prolactinplasmaspiegel 260 







Promotor. Karzinogenese 896 f 
Promyelozyt 404 
Proopiomelanocortin ( - P O M C ) 
244 f. 31 Of. 
343 
- Spaltprodukte 244,310f 
Proparathormon 68 
Propeptide. höhe rmoleku la r 67 
Properdin 433.440.471. 
479 
Propionibacterium acnes 471 




- Nierenfunktion 744 
Prostacyclin-Thromboxan-Imba-
lance, Präeklampsie 389 
Prostaglandin E? 292 
- Ausscheidung, renale, Schwan-
gerschaft 745 
- Nierenfunklion 744 
Prostaglandin F \ Nierenfunktion 
744 
Prostaglandin FL 568 
Prostaglandine 6521.744 
- Ausscheidung, renale 745 
- Bluldruckregulation 537 
Dysmenorrhoe 372 
- endotheliale 568 
- En tzündung , akute 444 
Prostaglandine 
- Fibrogenese der Leber 693 
- Hypertonie, arterielle, essenti-
elle 541 
- Magenschleimhaut 652 
- Nierendurchblutung 768 
- Pankreatitis, akute 725 
- renale, Volumenregulation 
174 
- Schock, septischer 559 
- Sekretion, endometriale 372 
- Zyklus , ovarieller 351 





naler, hei Leberzirrhose 704 
Prostagland insynthese. 
Hemmung. NSA-bedingte 745 









- Inaktivicrung 724 
oi Proteaseinhibitor-Mangel 629 
Protease n-Antiproteasen-Gleich-
gewieht. S törung 628f 
Proteaseninhibitor. plasmatische r 
724 
Protein(e) (s. auch Eiweiß) 103. 
203 ff 
- androgenbindendes (= A B P ) 
328,330 
- Aufbau 103 
- Brennwert 201 
C-reaktives 108 f. 444 
- Disulf idbrücken 103 
- e i senabhängige . Verarmung im 
Gewebe 409 
- endometriales. progesteronas-
soz i i e r t e s ( -PEP) 372 
- Energieumwandlung. Wir-
kungsgrad 201 
- funktionelle Universal i tät 103 
- Galle 713 
- g lomeru lä re Filtration 747 
- glykosylicrtes 83 f 
- g roßmoleku la r e . Ausscheidung 
im Harn 747.749 
Resorption, tubuläre 739 
- GTP-bindendes 113 
- integrale 403 
- interstitielle. Phagozytose 598, 
602 
- kationisches, eosinophiles 
(= E C P ) 445 
- kleinmolekulare. Ausschei-
dung im Harn 747 
Resorption, tubuläre 7.39 
- mitochondriales 30 




- ovarielle 349 
- pathologisches. Rezeptor-
blockierung 113 
- pflanzliches 143 
- - Bi lanzminimum 205 
biologische Wertigkeit 205 
- plazentare 389 
- P r imärs t ruk tu r 16.103 
- Q u a r t ä r s t r u k t u r 103 
- respiratorischer Quotient 201 
988 Sachverzeichnis 
P r o t e i n ( e ) (s, auch Eiweiß) 
- Retinol-bindendes 108.222 




- Sekundärs t ruk tu r 103 




- steroidbindende 326 
- Ter t iä rs t ruktur 103 
- tierisches, biologische 
Wertigkeit 205 
- Untereinheiten 103 
- uterines 372 
- Verbrennungswärme, 
physiologische 201 
- Wertigkeit.biologische 203, 
205 
- zvtosklett assoziiertes, Störung 
112 
Protein C 425 
- aktiviertes 425 
- Mangel 425 
Protein induced by 
vitamin K absence 
( - P 1 V K A ) 423 
ProteinS 425 
- Mangel 425 
Proteinabbau 105 f, 203 
- cytosolischer 105 f 
- lysosomaler 105 f 
- Störung auf zellulärer Ebene 
I05f 
a r Proteinaseinhibi tor 724,800 
- Akule-Phase-Reaktion 109 
Proteinausscheidung im Ur in 
107.110,739 
Proteinbedarf 106.691 
- nach Verbrennung 915 
Proteinbestand des Körpers 
205 
- Erneuerungsrate 205 
Proteinbindungsmethode. A n -
drogenbestimmung 308 
- Bestimmung der Plasmakorti-
kosteroide 305 
- der Urinexkretion des freien 
Cortisols 305 










- Einflußfaktoren 106 
Proteinkinase 91 f 
- Akt ivierung 77 




bei p r imärem L y m p h ö d e m 
600 
- lymphatische 596 
Proteinmangel 106 f. 2121' 








Proleinstoffwechsel 103 ff. 203, 
205 
- anaboler Effekt 317.327 
- Androgenwirkung 317 
- Cort isolwirkung 314 
- H o r m o n e i n f l u ß 205 
- Insulinmangel 78f 
- kataboler Effekt .315 f 
- Leberfunktion 691 
- Verbrennung 915 
- Vitamin B h 225f 
Prote ins toffwechsels törung der 
Leber 691 ff 
- bei Lebererkrankung 693 
- im Schock 554f 
Proteinstruklur 16.103 
- Defekt 103 




- A m i n o s ä u r e n 203 
- Ant ib io t ikae inf luß 105 
- Elongation 105 
- Gen 103 
- Genwirkung 124 
- Induktion, rezeptorvermittelte 
303 ff 
- Insulinwirkung 70,73 
- Leber 691 
- Muskulatur 691 
- Steroidhormonwirkung 303ff 
- S törung , posttranskriptioneile 
105 
bei V i t a m i n - B ^ M a n g e l 226 
- Termination 105 
Protei nsvntheserate. gesteigerte 
749 
P r o t e i n ü b e r s c h u ß 107 
Proteinumsatz 203 
- S törung 105 ff 
Proteinurie 107.734.74711 
- Diabetes mellitus 748 
- Fieber 748 
- funktionell bedingte 748 
- g lomeru lä re 110,747f 
g lomeru lä re Schäden 772 
- - selektive 748f 
unselektive 748f 
- große 767 
- Hyperaldosteronismus 313 
- bei kardialer Stauung 748 
- L C A T - M a n g e l 150 
- monosymptomatische, bei 
Schwangerschaft 778 
- morphologisch bedingte 748 f 
- nephritisehes Syndrom, akutes 
756 f 
- Nephropathie, diabetische 781 
pa rap ro l e inämische 781 f 
- nephrotisches Syndrom 749 
- Niereninsuffizienz. chronische 
772 f 
- bei N i e r e n v e n e n v e r s c h l u ß 748 
- orthostatische 748 
- physiologische 747f 
- Selekt ivi tä tsgrad 749 
- tubuläre 747 ff 
Protein verarm ung, corlisolbe-
dingte 314f 
Proteinverlust 1.06 f 
- enteraler 750 
- physiologischer 673 
- beim Fasten 211 
- gastraler 658 
- intestinaler 668 
- renaler 107.749 
- Ö d e m e n t s t e h u n g 750 
Proteinverlustsyndrom, intestina-
les s. Enteropathie, exsudative 
Proteinzufuhr. Serumlipoprotein-
konzenlration 143 
- t äg l iche .empfohlene 
204 f 
beim K i n d 204 f 
- - Schwangerschaft 2041" 
- u n g e n ü g e n d e 205 
Proteoglykane 788.791 ff 
- A b b a u s t ö r u n g 803 f 
- Aufbau 792 f 
- Funktion 792 
- Gelenkknorpel 795 
- Wasse r b i n d u n gs ve rm oge n 
792.795 
Proteohormone, plazentare 383 
- Triglycerid! ipaseakti vier ung 
73 
Proteolyse 106 
P ro th rombinkomplex -P räpa ra t , 
aktiviertes 423f 
Prothrombinsynthese. Vi tamin-
K-Funkt ion 233 
Prothrombinzeit, ver länger te 
423 
P ro t o n e n do n a tor 196 
Protonenverlust 196 
Protoonkogen 3 26.802 




- Syn theses tö rung 408 
Protoporphyrinogen 403 
Protoporphyrin urie. s e k u n d ä r e 
427 f 
Protronenslrahlen 919 
Provitamin A ( = ß-Carot in) 222 
Prozessierungsenzym. Defekt, ge-
netisch bedingter 105 
Pseudo-Aldosteronismus 186 
PseudoCholinesterase 108 
Pseudocholin es terasedefizienz 
31 
Pseudoclaudicatio 574 






- masculinus 42,3951' 
Ursache, endokrine 
356 
- - mit weiblichem Phäno typ 
356 









- der Kinder 761 
Pseudohypoparathyreoidismus 
113.283.286 f.759 
- Typ I 286 
- Typ II 286 




Pseudomai igni tä t 379 
Pseudoobstipation 681 

















Pseudozyste, lymphatische 606 
- Pankreas 725,728 
PSS (-progressive Systemsklero-
se) 462 
Psyche. Androgenwirkung 327 f 
- Ös t rogenmange l 361 
Psychosyndrom, endokrines. Hy-
perka lzämiesyndrom 289 
- Hypoparathyreoidismus 
286 
Pteroylglu taminsäuren 227 




Pubertas praecox 250.252 f 
- mit fibröser Knochendyspla-
sie beim Mädchen (= M c C u -
ne-Albright-Syndrom) 253. 
355 
- Gonadotropin-un abhängige 
251.253 
- - idiopathische 252.334 
- - isosexuelle, inkomplette 
355 
komplette 355 
beim Mädchen 355 
- beim Knaben 334 
- - kontrasexuelle 355 
- beim Mädchen 249.355 
- zerebral bedingte 252 f 
- tarda. Definition, gynäkologi-
sche 354 
pädiat r ische 354 
Gonadotropinmangel 
354 
- - Hypogonadismus. hypergo-
n a d o t ro p e r, beim M ä d c h e n 
355 
- - - hypogonadotroper, beim 
Mädchen 354 
- - hypothalamische Dysfunkti-
on 354 
- - iatrogene 355 
idiopathische, beim 
Mädchen 354 
- - bei idiopathischer Hyperpro-
lakt inämie 354 
- - beim Knaben 249,331 
- beim Mädchen 354f 
- post infekt iöse 354 
tumorbedingte 354 
- zentrale organische Ursache 
354 
Puber tä t des Knaben 325 
Gynäkomas t i e 335 
- Plasmatest osteronkonzen-
tration 325 
- des M ä d c h e n s 353 f 
Aus lösung 353 
- Verlauf, neuroendokriner 
353 
- verzöger te 331 
Puber tä t sad ipos i tas 249 
Pufferlösung bei Schock 563 
Puffersystem 191 
- extrazel luläres 191 
- intrazel luläres 191.194,198 
Sachverzeichnis 989 
Pufferung i91f 
- hei metabolischer Alkalose 
1% 
- bei metabolischer Azidose 394 
- bei respiratorischer Alkalose 
198 
- bei respiratorischer Azidose 
198 
Pul monalarterien druck, diastoli-
scher 556 
Pulmonalismitteldruck 513 
Pulmonal klappe. Druckgradient 
491 
Pulmonalstenose 513 
- Phonokardiographie 487 
Pulmorenales Syndrom 752. 754 
Pulsfrequenz. Belastung, körper-
liche 495 f 
- Hitzeeinwirkung 912 
- steady State 495f 
- submaximale, a l te rsabhängige 
496 
- Un te rküh lung 908 
Pulsionsdivertikel, K o l o n 683 
- Ö s o p h a g u s 648 
Pumpeinheit der Beinmuskulatur 
585 
- lymphatische 597 
Pumpenlunge 555 
Punktmutation 2.6.30 
- Onkogen, zel luläres 40 




- sympathische 853f 
Läsion 853 
Pupillomotorik 853 ff 
Himdruck 8541' 
Purin aufnähme, vermehrte 783 
Purinbase 4. 121 
Purinring 122 
Purinsynthese 60.122f 
- gesteigerte 127 






- Nachpotentiale 484 
Purpura 4241' 
- rheumatica ( = Schönle in -He-
noch-Purpura) 425,463,816, 
823 
- simplex 424 
- thrombozytopenische, idiopa-
thische (= ITP) 420.456.460 f 
- akute 420.461 
A u t o a n t i k ö r p e r 456f 
chronische 420.461 
Schwangerschaft 420 
- - s ekundä re 461 
Neugeborenes 461 
thrombotische ( = Moschco-
witz-Purpura) 419 f 
- vaskuläre 112.583 
Pyelonephritis 762ff 
- akute 762 f 
- atrophisch vernarbende 763 
- chronische 762 f 
- Infektionsweg 762 f 
- Risikofaktoren 763 





- Sphinkterfunktion 651 
- - aufgehobene 660 
Pyramidenbahn 848 
Pyramide n ba h nzeichen 845 




Pyridoxin s. Vitamin B t , 
Pyridoxol 225 
Pyrimidinbase 4. 121 
Py rimidin hunger 129 
Pyrimidin nucleotidsvnthese 
123f 
- aus O r o t s ä u r e 128 
- S tö rung 129 
Pyrogen, endogenes 474 
Pyrophosphat 60 
Pyruvat 59 f, 64 
- Funkt ion 62 
- Gluconeogenese 57,59 
- Umsatz beim Fasten 65 
- Verwer tungss törung , intrazel-
luläre 62 
Pyruvatcarboxylase 64,74f 
- b io t inabhängige 64 





- bei kohlenhydratreicher 
E r n ä h r u n g 65 
Pyruvatdehydrogenase 63 
- Cofaktoren 63 
- Defekt, angeborener 63 
- Insulinwirkung 73 
- mitochondriale 65 
Pyruvatkinase 58ff.64.74f.402 
Pyruvatkinasemangel 406 
Pyruvatkinasereaktion, A D P -
Funktion 66 
Pyruvat-Lactat-Quolient, Unter-
küh lung 909 
Pyruvalstoffwechsel 63 
Pyruvalumsatz im Fastenzustand 
"73 
- bei hochdosierter Kohlenhy-
drat/ufuhr 73 
P Y Y 665 
Q 






Querschnitt Verletzung 845 
Quetelet's Index (- B M I ; = Body 
massindex; - Körpergewichts-
index) 214ff 




Rachitis 207. 231 f. 289 ff 
- D-resistente 287 
- Hyperparathyrcoidismus, se-
kundä re r 287 
- hypophospha tämische . familiä-
re ( = F H R ) 28.758 f 
he red i t ä re , mit Hyperkalz-
u r i e ( = H H R H ) 758f 
- rena l - tubulä r bedingte 287 




Radioaktive Substanz. Akt ivi tä t 
920 
Rad io imm unoassay 237 
- Androgenbest immung 308 
- Parathormonmessung 282 
- T S H - B e s l i m m u n g 266 
Radionuklidangiokardiographie 
493 f 
Radiorezeptorassay f = R R A ) 
237 
Radiumstrahlen 919 
R A N A ( - Rheumatoid arthritis 
nuclear antigen) 463 
Rasse lgeräusche , feuchte, intra-
thorakale 636 
Ra t t enb iß -Läs ion 577 
Raum, intervi l löser 382 
- - Sauerstoffpartialdruck 386 
R a y n a u d - P h ä n o m e n 112.577 
- s e k u n d ä r e s 577 
Raynaud-Syndrom 819 
R - B ä n d e r , chromosomale 10 
Reabsorption. kapillare 595, 
598 
Reagine 439,445 
Recal l -Ant igen 451 
Rechtsherzinsuffizienz (s. auch 
Herzinsuffizienz) 198.514f 
- latente 497 
- Diagnostik, klinische 515 
- manifeste 5141' 
- M i t r a l klappen Insuffizienz 523 
- Mitralklappenstenose 522 
- N ie ren funk t ions s tö rung 780 
- Refluxtest. hepa to jugu lä re r 
497 
- Symptome 514 
- Venendruck 497 
Rechts-links-Shunt 502.519 
- Berechnung der kurzgeschlos-
senen Blutmenge 502 
Reeklinghausen-Krankheit 
( -Neurofibromatose) 293, 
323 
Red spotsder Ösophagusva r i zen 
703 
5-a-Reduktase 325 f. 348.356, 
367 
- Akt ivi tä tsabfal l bei Anorex ia 
nervosa 363 
- Defekt 333 
- Genitalentwicklung, männl iche 
355 
- Mangel 396 
17-a-Reduktase 326.395 
- Mange l (= 17ß-Hydroxys te ro -
id-Dehydrogenase-Mangel) 
356.395 
R e e n t r y - P h ä n o m e n 484 f 
- durch elektrischen Strom 929 




- a lveo lovasku lä re r 621 f. 630f. 
638 
- enteropankreatischer 723 
- intestinointestinaler,motihtits-
hemmender 684 
- kolokolonischer 679 
- monosynaptischer 844 
- okulozephaler 850 f 
- polysynaptischer 844 
- vagovagaler 679,723 




Reflux, chylöser 604 
- duodenogastraler 655f 
- gas t roösophagea le r 646 f 
- - Diagnostik 643 
Schutzmechanismen 642 
spontaner freier 647 
- hepa to juguläre r 497.515 
- ileogastraler. nach Magenre-
sektion 659 
- in tes t inoösophagealer 646 
- intrarenaler 763 
- lymphatischer, kutaner 601 f 




- Pyelonephritis 763 
- - Ursache 784 
- vesikoureterorenaler 784 
Refluxkrankheit 646f 
Refluxnephropathie 763 
Refluxösophagit is 647 
- nach Gastrektomie 659 
- nach Magenteilresektion 659 
- bei Sklerodermie 648 
Refluxsyndrom,chyloses 604ff 
- erworbenes 606 
- - kongenitales 606 
Refluxtest. hepa to juguläre r 497 
positiver 497.515 
Refsum-Krankheit 154 
Rege lgröße 237 
Regelkreis 237 
Regler 237 
Regression, tes t ikuläre , embryo-
nale 357 
Regula t ionss törung, hypophysär-
hypothalamische 273 
Regulatoren, intraovarielle 349 f 
ohne endokrine Wirkung 
350 
- mit endokriner Wirkung 
349 f 
Regurgitation, ösophagoora le 
645 
- Ösophaguska rz inom 648 
- Zenker-Divert ikel 648 
- t ransvalvuläre 492 
- - Volumenbestimmung 504f 











Rektumprolaps, innerer 681 





- Aktivität in der Nierenvene. 
Bestimmung, seitengetrennte 
542 
- - im Plasma, e rhöh te 185.313 
supprimierte 185 f 
mit e rhöh tem Plasmaal-
dosteron 313 
- Freisetzung, verminderte 743 
- Sekretion 536 
- - e ingeschränkte 184 
e rhöh t e 185 
exzessivstimulierte 313 
- - Liddle-Syndrom 314 
- Sekretionsindex 542 
990 Sachverzeichnis 
R e n i n 
- Suppressionsindex 542 
- Synthese 536 
- extrarenale 536 
Renin- Aldosteron-System 180 
- Akt iv ierung bei Herzinsuffizi 
enz 177 
Re n in-Angiotensin-Aldosteron -
System 174,536f 
- Akt ivierung bei Alkalose 196 
bei Bartter-Syndrom 745 
- - diuretikabedingte 186 
- im Schock 555 
- Blutdruckregulation 535 ff 
- Hypertonie, arterielle.essenti-
elle 540 
- - - rena l -parenchymatöse 
541 
- Inhibitoren 536f 
- Medikamentene inf luß 536f 
Renin-Angiotensin-System 308 f 
- Aktivierung, hepatorenales 
Syndrom 705 
bei Herzinsuffizienz 517 
- bei portaler Hypertension 
703 f 
- Aktivität , e rhöh te 313 
- kardiales 517 
- lokales, autokrines-parakrines 
517 
- Nierendurchblutung 768 
- ovarielles 350 
- vaskuläres 517,568 
Reninproduktion. Einflußfakto-
ren 308 
- verminderte 313 
Renoir-Effekt 290 
Reoxygenation. Gewebeschäd i -
gung 553 
Reperfusion. Gewebeschäd igung 
553 
- pH-Regulation, intrazelluläre 
199 
- zerebrale 884 
R E R (-rauhesendoplasmati-
sches Retikulum) 65.68 






Residualkapazi tä t , funktionelle 
( = F R C ) 611 ff 
- - e rhöh te 612 
Residualvolumen 613 
Resistance 629 
- der Atemwege 6111" 
Resistenz, kollaterale 572 
- periphere 571 f 
Resorption, intestinale 663 
- na t r iumabhängige 663 
- - na t r iumunabhäng ige 663 
Resorptionsepithel, intestinales 
663 
- Schädigung, gliadinbedingte 
670 
Resorptionsorte, intestinale 664 
Resorptionsphase 690 
Resorpt ionss törung, intestinale 
667 i 
generalisierte 669 f 
p r imäre 669 
Respiratorischer Quotient 
(=RQ) 201.614 
- hoher 219 
- - Un te rküh lung 907 
Respiratortherapie 197 
Respiratory burst 469 
Respirometer 201 
Restharn 857f 
- Zunahme bei Ös t rogenmange l 
360 
Restmagen. Karzinomrisiko 659 
- kleiner 659 




Rest r ik t ionsfragment länge n-Po-
lymorphismus (= R F L P ) 14, 
125 
- Analyse 14 
Restriktionskartierung 13 f 
Retardierung. geistige. Kwashior-
kor 107 
- Laktatazidose, kindliche 63 
- - Phenylketonurie, klassische 
119 
- - Prader-Willi-Syndrom 331 
Retikulin. An t ikö rpe r 670 
Retikuloendotheliales System 
( - R E S ) 432 
- Clearancekapaz i tä t 557,559 





- verminderte 406 
Retikulum, endoplasmatisches 
77 
- - Proteinabbau 106 
- - r a u h e s ( - R E R ) 65.68 
- sarkoplasmatischess. Sarko-
plasmatisches Retikulum 
Retinitis pigmentosa 332 
Abe ta l ipopro te inämie 151 
- Refsum-Krankhcit 154 
Relinoblastom 26 
Retinoide 222 
Retinol s. Vitamin A 
Retinopathia pigmentosa. Hete-




Retroperitoneale Fibrose 580 
Relrosternalschmerz 644 IT 
Retroviren, Karzinogenese 126 
Retrovirus-Vektoren 49 
Reynold-Zahl 567 
Rezeptor(en). a-adrenerge s. «-
Rezeptoren 
- ß-adrenerge s. ß -Rezep lo ren 
- chotinerge. ureterale 784 
- Funkt ionss tö rung 112f 
- Proteinaffinität, verminderte 
Rezeptorblockierung 113 
Rezeptordefekt I12f 
- ubiqui tärer 254 
a-Rezeptoren 322.568 
Stimulation bei Schock 552 
- Simulatoren 322.568 
- ureterale 784 
ß-Rezep to ren 322,568 
Bronchialmuskulatur 627 
- Down-Regulat ion 627 
- Glucokortikoideffekt. permis-
siver 627 
- myokardiale. down regulation 
516 
- Stimulation bei Schock 552 
- Stimulator 322 
- ureterale 784 
ß i -Rezep toren 322 
ß : -Rezep toren 322 
- Stimulation. Hypokal iämie 
183 f 
a-Rezeptoren-Blocker 322.568 
- bei Schock 563 
ß -Rezep to ren -Blocke r 322.568 
- Angriffspunkt im Ren in -An-
giotensin-System 536 f 
- Hypoaldosteronismus. hypore-
ninämischer 761 
- bei Schock 563 
Rezeptorprolein, Defekt 113 
- Funktion, veränder te 27 
- Rezirkulation 136 
Rezidivulkus. peptisches 659 
Rezirkulationswirbel 567 
Rezirkulalionszeit 499 
R F L P s . Restriktionsfragment-
länge n-Polymorphism us 
Rhabdomyolyse 188 
Rhagozyten 447.463 
Rhesus inkompat ib i l i tä t 386,390 
- HPL-Wer t 389 





- Lupus erythematodes, systemi-
scher 820 
- Nachweis 814 
Rheumaknoten 807,810.813 
Rheumatisches Fieber 476.815 f 
- - chronisches 816 
- Symptomatik 816 
- unspezifische En tzündungs -
zeichen 818 
- Wirtfaktoren 816 
Rheumatism fibreux Jaccoud 
816 
Rheumatoid arlhritis nuclear an-
tigen ( - R A N A ) 463 
Rhinitisvasomotorica 446 
Rhythmus,zirkadianer 248 
- A C T H - S e k r e t i o n 244 
- A n drogenkonzentration im 
Serum 340,348 
Bronchusweite 627 
Cortisolsekretion 305 f 
- Kortikosteroidsekretion 
305,307 
- LH-Sekre t ion beim Mann 
329 
- - Prolactinsekretion 365 
Riboflavin s. Vitamin B : 
Ribonucle insäure s. R N S 
Ribonucleotide. Synthese 122 
Ribonucleotidreduktase 122 
Ribonukleoprotein. An t ikö rpe r 
461 f 
Ribose-5-Phosphat 60 
Ribosomen, Enzyme 159 
- Insulinwirkung 73 
- Präproinsul inbid lung 68 
Riedel-Thyreoditis (= fibrös inva-
sive Thyreoiditis) 276 
Riesenfaltengastritis 658 
R ie senhämang iom 424 
Riesenwuchs, hypophysäre r 246. 
259 




Ringch rom osom 26 
Ringer -Lac ta l -Lösung 562 
Ringsideroblaslen 408.415 




Riva-Rocci - Blutdruckmessung 
494 f 
R N S 4f, 121 ff 
- polycistronische s. m R N S 
- processing 4.16 
- ribosomale s. r R N S 
Splicing-Mechanismus 4.10. 
16.37.103 
- Umsatz 123f 
- Verteilung in der Zel le 121 
- vorläufige 4,16 
m R N S (= Bo ten -RNS; = Messen-
ger-RNS) 4 f. 10.16,68,105, 
122,124 
r R N S ( = r i b i s o m a l e R N S ) 16. 
122 
t R N S ( - T r a n s f e r - R N S ) 16.105. 
122,124 
R N S - A r t e n 122 
RNS-Einzelstrang, Bi ldung eines 





- Folsäurefunkt ion 228 
- Induktion, rezeptorvermittelte, 
Steroidhormon Wirkung 303 ff 
R N S - V i r e n 125 
Rohfasern in der Nahrung 206 
Rohrzucker (-Saccharose) 206 
Romberg-Test 863 
Röntgene inhe i t 920 
Rön tgenk inema log raph ie . Ö s o -
phagus 643 
Rön tgenkon t ras tmi t t e l , anaphy-
laktisehe Reaktion 765 
Röntgens t rah len 919 
Rotavireninfektion, D ü n n d a r m -
schleim haut Veränderung 672 




R o u x - G astroenteroanastomose 
659 f 
R Q s. Respiratorischer Quotient 
R R A ( - Radiorezeptorassay) 
237 
rRNS(=ribisomale R N S ) 16. 
122 
fTj (-reverses Trijodthyronin) 
263.266 
R ü c k e n m a r k 844ff 
- Fasern.propriospinale.kurze 
845 
- Gefäßversorung 847 
- graue Substanz 844 
- weiße Substanz 844 
R ü c k e n m a r k s b a h n e n 
844 f 
- absteigende 845 
- aufsteigende 845 
Rückenmarkskompres s ion 846 
Rückenmarksschäd igung , vas-
kuläre 848 
- zentrale 848 
Rücken markssyndrom, zentrales 
849 
Rückenmarksver le tzung , halbsei-
tige 846 
- thorakale 845 
- zervikale 845 
Rückfluß, venöser, e rhöh te r 
580 
F ö r d e r u n g 585 
ges tör te r s. Insuffizienz. 
venöse , chronische 
- - kontinuierlicher 587 
- - Schock 561 
- verminderter 547. 552. 557 f. 
561 
Sachverzeichnis 991 
R ü c k k o p p l u n g (s. auch Feed-
back) 237 f 
- negative 238 
- positive 238 
Rücks t romgera Lisch, aortales 522 
- mitrales 523 
Rühe i schämie . Vasoparalyse 583 
Ruhe-Sauers toffsä t t igung, zen-
t ra lvenöse , verminderte 514 
Ruheschmerz 574f 
Rühestoffwechsel . Hungeradap-
tation 21 1 
Ruhctremor 869.871 
Rumpfataxie 863 
R V - T L C - Q u o t i e n t 613 f 
- e r h ö h t e r 629f 
Ryanodin-Rezeptor 825 
- ' D e f e k t 830 
















- klinisch stumme 815 
Salicylate. Konzentrierung im 
Nierenmark 766 
- Nephropathie 7651 
S iluretika, 1 lypergtykämie 81 
Salzentzug 309 
Salzmangelh i tzeerschöpfung 912 
Salzsäure 651 f 
Sa lzsäuresekre t ion , e rhöh te 655 
- exzessiv hohe 656 
Inhibitionswege 652 
- maximale (= M A O ; = Maximal 
acid Output; = P A O ; = Peak acid 
Output) 654 
- mittlere, bei Ulcusduodeni 
655 
- Stimulationswege 652 
- Untersuchung 654 
Salzsäureverlust 286 
Salztransport. rena l - tubulä re r 
761 
Salzverlust, renaler 761 
Salzverlustsyndrom 318,397 
S A M (=Systolic anterior motion 
des vorderen Mitraisegels) 
520f 
Samenblase. Entwicklung 325 




Sarkoidose. Hyperka lzämie 292 
Sarkolemm 825 
- Glucosepassage 61 
Sarkom, angioplastisches 604 
Onkogen, virales 40 
Sarkomer 507 




- - Defekt 830 
- - metabolische Störung 518 
Sarkos inämie 119 
Satellitenzellen 8251 
Sätt igung, Wahrnehmung 215 
Sauerstoff, physikalisch gelöster, 
im Blut 623 
Sauerstoffabgabefähigkei t des 
Blutes 551 
Sauers tof fabgabekapazi tä t , maxi-
male, des Blutes 562 
Sauerstoffaffinität. Blut, fetales 
385 




körper l iehe 512 
- pro Zeileinheit 496 
- pulmonale, maximale 518 f 
- Schwangerschaft 51! 
Sauerstoffausschöpfung, e rhöh te 
574 
Sauerstoffbedarf, myokardialer. 
bei Lungenembolie 631 




- Verschiebung 623 
Sauerstoffdefizit 496 








- a r te r iovenöse , intrakardiale 
525 
- ve rgrößer te 574 




Sa ue rst of f m angel, G l ueose u m -
satz 65 
Milchsäure bildung 65 




- - Abfal l 621 
- arterieller 615,634 
- - Abfal l 615.617 
Arousal 617.636 
bei Pneumothorax 638 
Sauerstoffpuls 496,512 
Sauerstoff radikale 405 
- aktivierte 433 
- freie 556 
- - Pankreatitis, akute 725 
- renales akutes Nierenversa-
gen 769 
- Schock 553 
-- - Schutzsubstanzen, natürl iche 
553 
- - Zel l schädigung 553 
bei zerebraler Ischämie 884 





Sauers toff t ranspor tkapazi tä t 562 
- Blut, fetales 385 
- in der Schwangerschaft 385 
Sauerstoffverbrauch, myokardia-




- Sch i lddrüsenhormonwirkung 
265 
- U n t e r k ü h l u n g 907 
- bei Verbrennung 914 
Sauerstoffversorgung, fetale 386 





Säuglingsdiabetes , transitorischer 
80.89 
Säure , schwache 191 
- - Sekretion, tubuläre 741 
starke 191 f 
- titrierbare 654 
- - Ausscheidung, renale 741 
- Harn 759 
Säureanfall , vergrößer te r 195 f 
Säureausscheidung, renale 192 
-- - bei chronischer Niereninsuf-
fizienz 774 
- - e rhöh te 194 
verminderte 195 f 
- rena l - tubuläre , Störung 759 
Säure -Basen-Hausha l t 19111 
- Adaptation 191 f 
- - renale I92f,740f 
- respiratorische 192 
- Analyt ik 191 
- Entgleisung 192 
- Nierenfunktion 192f 
- Pufferung 191 f 
- S törung. Beurteilung 194 
- dekompensierte 191 
- einfache 193 ff 
- - Gegenregulation 191 
kompensierte 191 
- - komplexe I98f 
- Korrektur 191 
- metabolische 191 
- respiratorische 191,194 
- Tubulusfunktion 1921 
- Verbrennung 915 
Säurec lea rance , 




Scl -70-Ant igen 462 
Scavenger-Rezeptoren 137 
SCC-Ant igen 450 
Schädel -Hirn-Trauma 180.36! 
Scha l lphänomene . Entstehung im 
Kreislauf 486 





Schenkelblock 484 f 
- Genese 485 
Schergeschwindigkeit. Synovial-
flüssigkeit 795 
Sch ie ßsch ei benze I le n 407 
Schilddrüse 263 ff 
- Autodestruktion. Immunreak-
tion, zytotoxische 275 
- Autoimmunerkrankung 357 
- Dysfunktion. Hyperandro-
genämie , chronische 371 
- ektopische 274 
- Funkt ionss tö rung .Spor t l e r in 
363 
- Funktionsuntersuchung 266ff 
- Gewebsnekrose 268 
- l 3 l I -Anre icherung 267 
- Infiltration, lymphozytäre 275 
- Isotopenuntersuchung 267 
Schilddrüse 
- Mutterfollikel 268.270 
- Narben 268 
- Sonographie 268 
- Szintigraphie 267f 
- Thyreo!ropinrezeptorblockie-
rung, an t ikörperbed ing te 273f 
- Tochterfollikel 268 
- Jodstoffwechsel 270 
szintigraphiseh heiße 270 
kalte 270 




Sch i lddrüsenadenom, dekompen-
siertes 251 
- toxisches 270 
Schi lddrüsenant igen, mikrosoma-
les 457 f 
Schi lddrüsenant ikörper 79.266 f. 
272 f. 275.4571' 
- blockierende 273 
Schi lddrüsena t rophie , ant ikör-
perbedingte 273 
Schi lddrüsenau tonomie 251 
Schi lddrüsenentzündung s. Thy-
reoiditis 
Sch i lddrüsenerkrankung , immu-
nogene 266 
Schilddrüsen hormone 263 
- Biosynthese 263 f 
- - Enzymdefekt 264.271.274 
Hemmung, med ikamen töse 
273 f 
Versagen 274 
- Einfluß auf den Knochenum-
bau 283 
- Konzentration im Serum 264, 
266 
Beurteilung 266 
- Metabolismus, peripherer 266 
Medikamentene inf luß 
266 
- Transport im Blut 264 f 
- Vehikelprotein 264 
- Wirkung, periphere 265 
Schi I d d r ü s e n h o r m o n m angel 274 
- TSH-Mehrsekre t ion 254 
Schilddrüsen hör mon resistenz. 
hypophysäre , isolierte 273 
- periphere 273 
Sch i lddrüsenhormonsekre t ion , 
Hemmung, med ikamen töse 
2731' 
- R ü c k k o p p l u n g 271 
Sch i lddrüsenhormonthe rap ie bei 
Knotenstruma 272 
Schilddrüsen karzinom. medul lä-
res. A d e n o m a t ö s e , endokrine, 
multiple 293,323 





Sch i lddrüsenknoten . Entstehung 
268 
- Wa chstu msd o kumen ta t i o n 
268 
Seni lddrüsenneoplas ie , Hyper-
thyreose 273 









Schistosomen, Abwehr 470 
Schlaf. Atmungsregulation 617 
Schlafapnoe 636 
- obstruktive 617.636 
Schlaganfall, Dysbetalipopro-
te inämie . familiäre 150 
- ischämischer s. Insult, ischämi-
scher 
- Risiko. Gesamtcholesterin 
139 
Schlagvolumen 508,511 
- Belastung, körper l iche 511 f 
- e rhöhtes 514 
- Druckbelastung, linksventri-
kuiäre 513 
- Hyperthyreose 543 
- Hypertonie, arterielle 544 
- Schwangerschaft 511 
- Tachykardie 514 
Schlangengift 423 
Schleife, motorische 866 
- okulomotorische 866 
- orbitofrontale. laterale 866 
- präfronlale . dorsolalerale 866 
Schleifendiuretikatherapie 197 
Schleim im Stuhl 668 
Schleim ha utblutung 423 
Schleimsekretion, intestinale, ge-
steigerte 668 
Schluckakt 642 f 
- Manometrie 643 
- Störung 644 
Schlüsselenzym 74. 160 
Schmerz, abdomineller s. A b d o -
minalschmerzen 
- epigastrischer 644.717 
- ösophagea le r 643 f 
- Pankreatitis, akute 726 
chronische 727 
- präkordialer , belastungsunab-
hängige 531 
- somatischer 717 
- viszeraler 668.716 







Schock 551 ff 
- akutes Nierenversagen 769 
- allgemeine M a ß n a h m e n 563 
- anaphylaktischer 445 f. 560 f 
Behandlung 446,563 
- H ä m o d y n a m i k 558 
- Blutgerinnung 553 
- Circulusvitiosus 553.557 
- Darmfunktion 556 
- Definition 551 
- Eiweißstoffwechsel 554f 
- endokriner 551,561 
- - Hämodynamik 558 
- Fettstoffwechsel 5541 
- nach Fructosezufuhr 99 




- Gehirnfunktion 556 
- Hämodi lu t ionswi rkung 553 
- hämorrhagischer 551,557 
- Herzfunktion 555 
- Hormonslolfwechsel 555 
- Hypophvsenvorderlappenne-
krose 256 
- Hypotonie, arterielle 551 
- hypovolämiseher ( = Volumen-
mangelschock) 551,557 f 
Hämodynamik 558 
Schock, hypovolämiseher 
- - bei Ileus 685 
- Pathogenese, initiale 557 
- - Rückkopp lungsmechan i s -
mus 557 
bei Sichelzel lanämie 407 
Therapie 561 f 
Volumensubstitution 561 f 
- bei Intoxikation 561 
- kardiogener 551,558 f 
- H ä m o d y n a m i k 558 
- Therapie 563 
Volumentherapie 559 
- kard iovaskuläres System 552 
- Katecholamine 552 
- Kl in ik 561 
Kohlenhydratstoffwechsel 
554 f 




- koronarer 558 
- Leberfunktion 556 
- Lungenfunktion 555 f 
- Mikrozirkulat ion ss törung 
552 f 
Behandlung, kausale 553 
- neurogener 561 
- H ä m o d y n a m i k 558 
Therapie 563 
- Nierenfunktion 556 
- Nueleotidstoffwechsel 554 
Organfunktion 55511 
- Pankreatitis, akute 726 
- Pathogenese 551 ff 
- refraktärer 551 
- retikuloendotheliales System 
557 
Schmerzbekämpfung 563 
- septischer 551,5591' 
- bei akuter Pankreatitis 726 
Erreger, gramnegative 
559 f 
gram positive 560 
- Hämodynamik 558 
hyperdynamer 552,559 f 
- — Diagnose 559 
- - hypodynamer 559 
Infektionsquelleneliminati-
on 560,563 
- - Therapie 560,563 
- spinaler 561.845 
- Stoffwechsel 554 
- Therapie 561 ff 
- traumalischer 557 
- Verbrennung 914 
- Volumensubstitution 
562 f 





- Kl in ik 771 
- oligoanurische Phase 771 
- Pathogenese 769f 
- polyurische Phase 771 
- therapeutische M a ß n a h m e n 
770 f 
- Verlauf 771 
Schocktiefe 555 
Schön le in -Henoch-Purpura 425, 
463,816.823 




- im Nierenbecken 783 
Schwanenhalsdeformi tä t 812f 
Schwangerschaft bei adrenogeni-
talem Syndrom 370 
- Ca lc i ton insp iege l , e rhöhte r 
293 
- Energiebedarf 203 
- Folalmangel 228 
- F rühd iagnose 246 
- Glucosetoleranz, ges tör te 82 
- H ä m o d y n a m i k 511,544 
- bei Hyperp ro lak t inämie 260 
- Hypertonie.arterielle 778f 
- Hypoglykämie 89 
- Immunsuppression 387 






- Nachweis 382 
- Nierenf'unktion 777 ff 
- Ös t rogenwi rkung 384 
- Progesteronwirkung 384 
- Prolactinplasmaspiegel 247 
- Proslaglandin-E;-Ausschei-
dung, renale 745 
- Proteinbedarf 2041 
- Serum-HCG-Wer te 383 
- Serum-HPL-Werte 383 
- Se rumös t rogene 384 
- Serumprogesteronwerte 384 
- Stoffwechselsituation.diabeto-
gene 383 
- Thrombopenie 420 
- L in ie re rnährung 212 
- V i t amin -A-Überdos i e rung 
222 
















Schweißsekre t ionss törung. Hor-
ner-Syndrom 853 
SchweizerTyp der Agammaglo-
bul inämie s. Immundefekt, 
kombinierter, schwerer 
Schwelle, anaerobe 518 
Schwerhör igkei l , he red i tä re , He-





S c h w indel Hypomagnesi i m i e 
188 
Schwirren, diastolisches, über der 
Aortenklappe 522 
- palpables, über der Aor t a 519 
- systolisches, bei Sehnenfaden-
ruptur 523 





Krankheit 49 f 
Scrotum bifidum 332 
Second messenger 282.309 
Sehnenreflexe, Ablauf, ver-
langsamter. Hypothyreose 265 
Sehnenxanthome 145,154 
Sehpurpur 222 
Sehs törung. Akromegalie 258 
Sekret. Immunglobuline 472f 
Sekretenzyme 157 
- Abbau ' 157 
- Export aus der Herkunftszelle 
164 
- Halbwertszeil 157 
- im Plasma 164 
Sekretin 665 
- Einfluß auf die Gallengangszel-
lensekretion 713 
- - auf die Insulinsekretion 70 
- Gallefluß, duk tu lä re r 656 
- Pankreassekretion 723 
Sekretion, autokrine 898 
- des Kolons 677 
- tubu lä re 741 
Schädigung 127 
Sekretionsindex. Renin 542 
S e k u n d ä r b e h a a r u n g , fehlende. 
bei weiblichem Phänotvpus 
396 
- männl iche 325 
Sekundärfol l ikel 346 




Selbstreakt ivi tä t , Induktion 455 
Selbsttoleranz, S tö rung 476 




Sella turcica, leere 249 
- R ö n t g e n a u f n a h m e 260 
- Vergrößerung 258 
Sensibilität, propriozeptive. Le i -
tungsbahnen 845 f 
Sensibi l i tätsstörung, dissoziierte 
847 
Sepsis bei akuter Pankreatitis 
725 
- bei Cholangitis 719 
- gramnegative, akutes Nieren-
versagen 768 






- nach Verbrennung 916 







Serotonin (s. auch 5-Hy-
droxytryptamin) 225.238 
- anaphytaktische Reaktion 445 
- Dysregulation 374 
- Ovarialfunktionskontrolle 343 
- Prolactinregulation 365 
- Schock.anaphylaktischer 560 
Serioli cell only Syndrome (=Ger-
mina Izellaplasie) 333 
Sertoli-Zellen 330 
- A n t i k ö r p e r 333 
- Funktion 330 
Sertoli-Zell-Tumor 334 
Serumamyloid A . Ablagerung 
112 





Serum enzymdiagnostik 164 IT 














Serumosmolal i tä t A D H - S p i e g e l 
241 f 
- Berechnung 179 
- Diabetes insipidus 254 




- Akute-Phase-Reaktion 109 
- Immunglobuline 438 
- M-Gradient 110.418 
Serum protein verlust. Verbren-
nung 915 
Serumtransaminasen, e rhöh t e 
710 
Sexualdifferenzierung 393 IT 
- männl iche, zeitlicher Ab lau f 
394 
- S tö rung 395 
- weibliehe, zeitlicher Ab lau f 
394 
Sexual i tä tss törung 335 f 
- ohne Libidoverlust 335 
- psychogene 336 
Sexualsteroide, Einfluß auf die 
Haut 360 
- Konzentration im Serum, post-
menopausale 347 
p rämenopausa l e 347 
- Prägung, psychiseh-neuroendo-
krine 355 
- Regulation 329 
Sexualverhalten 327f 
- des Mannes. Androgenwirkung 
327f 
- determinierende Einflüsse 
328 
Sexualzentrum, männl iches . Ent-
wicklung 326 
Sharp-Krankheit s. Mixed 
connective tissue disease 
S H B G (-Sexualhormonbinden-
des Globulin) 326.349 
Sheehan-Syndrom 256.364 
Shigelleninfektion 672 
Short feed back 237 
Shunt, intrapulmonaler 556 
- - Abschä tzung 556 
- portalrenaler, spontaner 702 
- pu lmona la r te r iovenöser 636 
anatomischer, physiologi-
scher 620 
- - funktioneller 620.630 
S h u n l b l u t , A u s m a ß 519 
Shunt -Hyperb i l i rub inämie 708 
Shuntvitium 519 
Shy-Drager-Syndrom (-mult iple 
Systematrophie) 547.868 
Siehelzellanämie 718 
Sichelzellhämoglobin (= H ä m o -





Signaltransduktion. S tö rung 113 
Sikka-Syndrom 462 
Simmonds-Kachexie 256 
Single photon absorptiometry 
( = S P A ) 295 
Singlet-Sauerstoff 426.433 
Sinus coronarius. Sauerstoffdruck 
525 





- Elektrophvsiologie. invasive 
486 
- l o n e n s t r ö m e 482 
- kranker 485 
- - I Icktrophvsiologie invasive 
486 
Sinusknoten-Erholungszeit 486 
Sinusoide der Lymphknoten 595 
Sinustumor.endodermaler 361 
Sipple-Syndrom ( = multiple endo-
krine NeoplasieTvp II) 293. 
323.656 
Si tos lerolämie 154 
Sjögren-Syndrom 462.807 
- A u t o a n t i k ö r p e r 458.462 
- H L A - A s s o z i a t i o n 462 
- sekundäres 462 
Skelett. Funktion 279 
- Mineralverlust, rön tgenolo-
gisch nachweisbarer 294 
- Parathormonwirkung 281 
Skelettbilanz, negative s. Osteo-
porose 




te. Densitometrie 294f 
- - Knochenbiopsie 295f 
- Manifestationsreihenfolge 
293 
Röntgendiagnos t ik 294 




k e l s , auch Muskulatur 
- Durchblutungsdefizit 572 
- Enzymmuster 158 
- Phosphorylase 91 f 
- Phosphorylasemangel 93 f 
- Pumpfunktion 508 
Skelettreifung, vorzeitige 355 
Sklerodermie 804 
- Darmfunkt ionss törung 672 
- Diffusion, transkapillare, ge-
steigerte 583 
- generalisierte (-progressive 
systemische Sklerose) 818 f 
- Morphologie der Kapillaren 
582 
- Ösophagusbe te i l igung 648 
- R a y n a u d - P h ä n o m e n 577 









Slow reacting substance of ana-
phylaxis 560 
Slow waves, Darm 667 
Sludge 714.719 
Sly-Syndrom 803 
Small volume resuscitation 562 
Smokersbone 297 
Sodbrennen 643f 
Sofortreaktion, allergische 625 
Asthma bronchiale 471. 
6241' 
- duale Reaktion 625 
Sojabohnenprotein 143 
So l lkö rpe rke rn t empera tu r 906 
Solvent drag 736 
- - Resorption, intestinale 663 
Somatomedin C s. Insulin like 
growth factor I 
Somatostatin s. Growth hormone 
releasing hormone 
Somatoslatinom 241 




Somnolenz 177, 181 f 
Sonnenstich 912 
Sorbit 55,57 f. 60. 176 
- intrazel luläres 57 
- Kontraindikation 99 





S P A (-Single photon absorptio-
metry) 295 
Spall , synaptischer 836 
Spa n n u ngspne umot horax 638 
Spasmophilie 285 
Spä t -Dumping-Syndrom 660 
Spätgeslose 778 
- p räd i spon ie rende Faktoren 
779 
SPC-Zel len 671 
Spectrin 825 




- Pubertas tarda 354 
Speiseröhre s. Ösophagus 
Spektrin 401.403 
Speklrindefekt 406 
Sperma, Fructosegehalt 327 
Spermaagglutinine 456 
Spermaantigen. välerl iches 387 
Spermatiden 329f 
Spermatogenese 329f 
- Regulation 329 f 
- Steuerung 245 
- S tö rung 333 
Spermatogonien 329 f 
Spermatozoen 330 
- A n t i k ö r p e r 333.375.456f 
- Kapazitation 330 
- Klasse-I I -MHC-Genprodukt 
38 
Spermatozyten 329 f 
Spermiogenese. Regulation 
329 f 
- S törung 333 
Sphärozytose . heredi täre 28. 
113.406 
SphincterOddi 713 




S ph i n gi > m v e 1 i n a se d e f e k t 15 3 
Sphygmographie 494 
Spikes. Darm 667 
Spin oze re bellum 859 f 
- Läsion 863 
Spiralarterien 381 f 






rhoe, Knochendichte 363 
- hypothalamische Dysfunktion 
362 
- Pubertas tarda 354 
Spitzgaumen 406 
Splanchnikusgefäße . Erweiterung 
bei portaler Hypertension 704 
- Pooling 561 
Splenektomie 406f. 454,703 
- Infektion, postoperative 479 
- bei Tha lassämie 408 
Splenomegalie. Anämie , immun-
hämolyt ische. W ä r m e t y p 460 
- Hämogloh inopa th i e 407 
- Leukämie , akute 416 
- Myelofibrose, idiopathische 
415 
- portale Hypertension 702 
- Pyruvatkinasemangel 407 
- Tangier-Krankheit 151 





- seronegative 815 
Spondylarthropathie 814 ff 
Spondylti t isankylosans(=Bech-
terew-Krankheit) 814 ff 
- H L A - A s s o z i a t i o n 815 
Spongiosa 279 
- Densitometrie 2941 
- Umbaueinheit, funktionelle 
280 
Spontanblutung 423 
Sprache 889 ff 
Sprachregionen 889 f 
- Assoziationssystem 890 
Sprachs törung 889 ff 
Sprechapraxie 892 
Sprechs törung 890,892 
Sprue 56 
- einheimische (=glutensensitive 
Sprue) 670 
- - genetische Disposition 670 
- H L A - A s s o z i a t i o n 670 
oligosymtomatische 670 
- Folsäuremangel 228 
- glutensensitive s. Sprue, einhei-
mische 
- tropische 670 f 







S tammvenenversch luß 587f 
- Dopp le r -Ul i raschall Untersu-
chung 587 
- Farb-Duplexsonographie 588 
- Kl in ik 588 
- Rekanalisation. ungenügende 
592 
- S t römungscharakler i s t ik . dista-
le 587 
- thrombotischer 587 
Stammzellen, geprägte 400 
- hämalopoe t i sche . Differenzie-
rungss iörung 408 
994 Sachverzeichnis 
Stammzellen 
- hämopoet i sche 432 
- lymphoide 432 
- multipotente 400 
- pluripotente 400 
Expansion, klonale 
400 





- sensible 863 
- spinozerebel läre 863 
Standkontrolle 863 
- Kleinhirnfunktion 860.863 
Staphylococcus aureus 560 
S t a ph y 1 ococc us-Enterot ox i n B 
476 
Stärke 54.206 
- Verdauung 54 
- Zufuhr, übermäßige 56 
Starlmg-Mechanismus 508 f. 512. 
516 
- Flüssigkeilsaustausch an der 
Alveolarwand 618 
- Ö d e m e n t s t e h u n g 750 
- Lvmphkapillarwand-Passage 
595 f 
Stase. periphere 552 f 
- venöse 587 
Status epilepticus 874 
- komplex fokaler Anfälle 874 




S t e a I - S y n drom 576 f 
S tear insäure 142 
Steatorrhoe 207,680 
nach distaler Dünnda rmresek -
tion 674 
- Pankreatitis.chronische 727 
- Whipple-Krankhei l 671 
Steinbrinck-Chediak-Higashi-
Granulationsanomalie 412 





rien, polyzystische 317 
Stellglied im Regelkreis 237 
Stellreflex, ges tör te r 869 
Stenose, arterielle s. Arterienste-
nose 
Sterangerüst 303 
Sterilität, endokrin bedingte 375 
- nach Ganzkörpe rbes t r ah lung 
925 
- immunbedingte 375 
- mechanisch bedingte 374 f 
- Oligomenorrhoe 352 
- PCO-Syndrom 368 
- psychogene 375 




fekt, kongenitaler 186 
Steroiddiabetes 75.81.315 
Steroide s. auch Kortikosteroide 
- Ausscheidung im Ur in 349 
- gonadale. Mehrsekretion 251 
- Inaktivierung 349 
- konjugierte 349 
- unkonjugierte 349 
Steroidhormone 303 ff 
- metabolischeClearance-Rate 
349 
S t e r o i d h o r m o n e 
- ovarielle 347 f 
plazentare 382 f 
- Trägere iweißbindung 349 
- Wirkungsmechanismus.zel-






- - niedrige 339 
Steroidsynthese, blockierende 
Substanzen 317 
- Einfluß des zyklischen A M P 
77 
- Enzymdefekt, früher 313 
- - spä ter 513 
- fehlende 318 
- ovarielle 347ff 
- S törung bei Anorexia nervosa 
363 
- ö-4-Weg 347 




S T H (= Somatotropin) s. Wachs-
tumshormon 
Stickstoffausscheidung im Stuhl 
205 
im Ur in 205 
Stickstoffbilanz 106.205 
- negative 205.691 
- bei Bett lägerigkeit 212 
- - Fasten 211 
- nach Verbrennung 915 
Stickstoffminimum, absolutes 
205 
Stickstoffmonoxid (= N O ; s. auch 
Endothelium-derived relaxing 
factor) 552,559.568 
- Freisetzung 568 
bei Schock 552 
- Öffnungsreflex des unteren 
Ösophagussph ink te r s 642,645 
Stillen. Oxytocinspiegel 243 
- Prolactinsekretion 247 
Stillunfähigkeit 259 
Stimmbruch 325 
ß-St imulatoren bei Schock 563 
Stofftransport, kapillarer, gestör-
ter 583 
- t r ansmembranöse r 385 
Stoffwechsel, Adrenal inwirkung 
322 
- an aboler 76 
- anaerober 552 
Diagnostik bei generalisierter 
Skeletterkrankung 296 
- e ry throzytä re r 403 
- Feedback-Regulation, Unter-
brechung, genetisch bedingte 
28 
- in te rnmediäre r ,be i Insulin-
mangel 77 f 
- kataboler 76 
- Noradrenalinwirkung 322 
Stoffwechseldefekt, heredi tärer . 
durch Suchtest faßbarer 50 






di täre . Analyse, genetische 
28 f 
Stoff wechsellage. diabetische. 
315,323 






ne. in der Schwangerschaft 
383 
Stoffwechselstörung, Akromega-
lie 258 f 
- angeborene 161 
- hered i tä re 27 f 
- Kwashiorkor 213 
- Schock 552.554 f 
Stomatitis. Folsäuremangel 
228 




Strahlen, ionisiere nde 919 ff 
genetische Effekte 30 ff, 
921,926 
- Mutalionsverdoppelungsdo-
sis 30 f. 921 
- - Mutationsverdoppelungsrate 
926 
- relative biologische Wirk-
samkeit 920 
Überempfindl ichkei t , gene-
tisch bedingte 31 f 
Wirkung, biologische 920 
mutagene 921 
- ultraviolette. Überempfindl ich-





Strahlendosis, künstl iche 30 
- natürl iche 30 
Strahlenenteritis 674 
Sirahlenexposition 30f 
- Germina lze l lenschädigung 
333 
- intrauterine 31 
- Knochenmarkaplasie 408 
- Krebsrisiko 921 
- Risiko, genetisches 30,921 
- Tumor, maligner 896 
- Zeitfaktor 921 
Strahlenileilis. Gallensteine 717 
Strahlenkrankheit 923 ff 
- Symptome 924 
Strahlenschaden, genetischer 
920f 
- nichtstochastischer 920ff 
- - Dosis-Effekt-Kurve 921 f 
- somatischer 920 
- stochastischer 920 ff 
Strahlentherapie, Ovarschädi -
gung 364 
Streckreflex, gekreuzter 844f 
Streifen, lymphangitische 603 
Streptococcus pyogenes 560 
Streptokinase 469 
Streptokokken, hämolys ie rende . 
der Gruppe A 815 
- nephritogene 757 
S t r e p t o k o k k e n a n t i k ö r p e r 815. 
817 
Streptokokken in fekt ion bei 
Lymphödem 604 




- Wirtfaktoren 816 
Streptolysin-O 815 
Slreptozolocin 87 
S t reß 248.3611" 
- ACTH-Fre i se t zung 248.362 
- Anovulat ion 361 
- CRH-Fre ise tzung 362 
- ß -Endorphin-Fre i se tzung 
362 
- hypothalamische Dysfunktion 
361 f 
- Ko lon , irritables 684 
- Ovarialinsuffizienz 361 f 
- Prolactinfreisetzung 248.365 
- psychosozialer. Hypertonie, ar-
terielle 540 





Streßfähigkeit , Beurteilung 256 
S t r e ß h o r m o n e 362 
St reß in to le ranz 256 
St reß-St ra in-Beziehung, diastoli-
sche 511 
St reßulkus 657 
- Pathogenese 657 
Stretch-Reflex 615 
Striae rubrae distensae 314 
Striatum 865 f 







S t roms tä rke 927 
S t röms tä rkebere iche 929 
St römung, intravasale. Biophysik 
566 
- laminare 567 
- turbulente 567 
Sl röm u ngsgeräUSCh, mit ra I es 
522 
Strömungsgeschwindigkei t , venö-
se 585 
Strömungsprofi l , arterielles 
567 
St römungswiders tand in den 
A t e m wegen 611 f 
Strongyloides-stereoralis-lnfekli-
on 675 
Strukturgene. Menge 16 
Struma ( = Kropf) 268 ff 
- Akromegal ie 258 
- diffuse 272 f 




- mul t inodu lä re , toxische 272 
- steinharte 276 
- un inodu lä re . toxische 272 
Strumagenese 268 
Struma wachst um. extrathyroida-
le Faktoren 268 
Strumektomie. Hypoparathyreoi-
dismus, vo rübe rgehende r 285 
- Hypothyreose 274 
Stufentest, standardisierter 495 
Stuhl, acholischer 716 
- Cholesterinausscheidung 131 
- Elektrolytzusammensetzung, 
Regulation 677 
- pH-Wert 55 
- Stickstoffausscheidung 205 













Stunned myocardium 493 
Subclavian-steal-Syndrom 576 f 
Subhämophi l i e 423 
Suhstantia nigra pars compacta 
865.867 
- Neurone, dopaminerge, Verlust 
869 
Substanz P 241.365.627.665.867 
Substitution. Nukleotidbasen 6 
Substratketten Phosphorylierung 




Succinylcholin, adverse Reaktion 
31 
Succinyl -CoA 403 
Suchtest.genetischer 49f 
Sudeck-Punkt 685 
Sulfat. Ausscheidung, renale, ein-
geschränkte 196 




Sulfonamide, adverse Reaktion 
31 
- blutzuckersenkende 84 
- Hämolyseaus lösung 407 
Sulfonylharnstoffe 84f 







Superoxid 405,433,628 f 
Superoxidanion 469 
Superoxid-Dismutase 469 
Suppressionsindex. Renin 542 
Suppressor-T-Zellen 434 
- Defekt 454 
- Funktion.verminderte 455 
Surfactant 556.611.619 
- im Bronchialsekret 627 










('».-Sympal hikomimetika 183 f 
Sympathikotonus, e r h ö h t e r 516, 
'546 
Sympathikus 849 
- Akt ivi tä tss te igerung bei chro-
nischer Nierenerkrankung 542 
Hypertonie, arterielle 
540 
- Blutdruckregulation 535f 
- Kreislaufregulation 568 
- Pupilleninnervation 853f 
- Stimulation bei Schock 552 





Synapse, dopaminerge 869f 
- neu romusku lä re 836 
Syndecan 791 
Syndrom der abführenden Schlin-
ge 659 
- der ausgeschalteten duodena-
len Schlinge 659 
- derblauen Windeln 669 
- derblinden Schlinge 229 
- des hormonal over-lap 253 
- derinappropriaten A D H - S e -
kretion( = S I A D H ) 180.249 
- des kleinen Magens 659 
- der malernalen Phenylketon-
urie 119 
- der polyzystischen Ovarien s. 
PCO-Syndrom 
- der resistenten Ovarien 356 
- des toxischen Schocks ( = Toxic-
Shock-Syndrom; -TSS) 560 
- der unrupturierten Foll ikel 
(=LUF-Syndrom) 372 
- der zuführenden Schlinge 659 
Syndrom X (s. auch Metaboli-
sches Syndrom) 80.146,360 
Synkope, pressorische 498 
Synovia (- Syncvialflüssigkeit) 
"795 
- Arthri t is , rheumatoide 808 
- CD8-T-Ze l l en , vermehrte 463 
- Schergeschwindigkeit 
795 
- Thixotropie 811 
- Viskosität 795 
Svnovialmembran (-Synovialis) 
807 ff 
- CD4-T-Ze l l en , vermehrte 465 
- E n t z ü n d u n g 796 
chronisch-fihrosierende 807 
Polyarthritis, chronische 807 ff 
- Zellen 807 f 
Synovialzellen Typ A 433 
Synzytiotrophohlasl 379 ff 
Synzytiotrophoblasthypertrophie 
' 387 






Systole, koronarwirksame 526 
- Muskelpumpe 585f,590 
Szintigraphie. Schi lddrüse 267 
T 
T 3 (-Tri jodthyronin) 263 f. 266 
T 4 ( = Thyroxin) 2631T.266 
Tabes dorsalis 849 
Tachyarrhythmie. Mitralklappe n-
insuffizienz 523 
- Mitralklappenstenose 522 
Tachykardie 484 ff 
- atriale 484 
digitalisbedingte 484 
- a u t o n o m - n e r v ö s e . a d r e n e r -
gisch induzierte 514 
- AV-reziprokierende 485 
- chronische 514 
- En tzüge Jungshoch druck 544 
- Globalinsuffizienz, kardiale 
514 
- Hyperthyreose 543 
- Hypovolämie 177 
- Langzeitelektrokardiographie 
485 
- Schock, septischer 559 
T a c h y k a r d i e 
- supravent r iku lä re 514 
- bei Ergometrie 486 
- vent r ikuläre 485 f. 514 
- Elektrophysiologie, elektri-
sche 486 ' 
- bei Ergometrie 486 
Tachypnoe 516.633 
Takayasu-Syndrom 824 
Ta m m -Horsfall-Protein 
748 
Ta ngier-Krankheit 151 
Tanspor tkapaz i tä t maximale, für 
Glucose 757 
Targetzellen 407.435 
- Lyse, komplementvermittelte 
446 
- Z e r s t ö r u n g 455 
T A T A (= tumorassoziiertes 
Transplantationsantigen) 450 
Taubenzüch te rkrankhe i t 447 
Taubheit, angeborene 331 
Taurin 176.695 
Tay-Sachs-Krankheit. Such lest. 
Indikation 50 
T B G ( - thvroxinbindendesGlo-
bulin) i()8.264f.371 




Tei lkörperbes t rah lung, Strahlen-
schaden, stoch astischer 921 
Telarche 353 
Teleangiektasie, hämorrhagische 
( = Rendu-Osler-Krankheit) 
424 




Tempe raturregu lation 9( )6 




- Einfluß auf die Schilddrüse 
265 
- Zytokineinf luß 474 
Temporallappen, medialer. A n -
fall, epileptischer 873f 




Territorialinfarkt 887 f 
- ischämischer, embolischer 887 
- thrombotischer 887 
-- kortikaler 888 
- subkortikaler 888 
Tertiärfollikel 346 
Testesdelermininggene 393.397 
- kleine 331 
weiche 332 
Testesdeterminierender Faktor 
( = T D F ) 355 
Testis(-es)s. auch Hoden 
- Deszensuss törung 333 
- dystoper, maligne Entartung 
333 
- Entwicklung 325 
- fetaler 325 
- Funktion im höheren Lebensal-
ter 332 
- gonadotropinresistente 356 
- G r ö ß e 325 
- Hormonabbau 326 
- Hormonbiosynthese 325 f 
- Hormontransport 326 
- kleine, derbe 332 
Tesris(-es) s. auch H o d e n 
- p räpubera ie r 325 
- Reifung 325 
- Tes tos terön Wirkung 327 
Testosteron 308.317.325 ff, 348 
- A B P - B i n d u n g 330 
- androgene Aktivität 348 
- Ausscheidung im Ur in 326 
- Einfluß auf die Sexualität 335 
- Endorganresistenz 335 
- fetales 325 
- freies 326 
- Konzentration im Serum. Hy-
pogonadismus 330 
- — posimcnopausale 347 
p rämenopausa l e 347 
Puber t ä t 325 
- Messung 308 
metabolische Clearancerate, 
e rhöh te 371 
- Metabol i s ie rung, in t raze l lu läre 
303 
- ovarielles 347 
- Produktionshemmung. Keto-
conazol-bedingte 334 
- Sekretion, fetale 325 
im h ö h e r e n Lebensalter 332 
- - verminderte 329 
- Sekretionsregulation 328 f 
- S H B G - B i n d u n g 349 
- Synthese 325 f 
- - adrenale 304 
- - Defekt 42 
- - nachlassende 331 
- - ext ra tes t ikuläre Erkran-
kung 334 
- ovarielle 348 
- Syntheses törung 42.395 
- Trägere iweißbindung 326.349 
- Unwirksamkeit 43 











Tes tos teron-Öst rogen-Verhäl tn is , 
ges tör tes 335 
Testosteronsulfat 326 
Testotoxikose 253 
Tetanie 284 ff 
Enteropathie, exsudative 673 
- hypokalzämische 285 
- Hypomagnes i ämie 188 
- Malabsorption, chronische 
668 
- neurogene 286 
- normoka lzämische 285f 
- - Elektromyogramm 285 
- Pseudohypoparathyreoidismus 
759 
- Symptome, vegetative 285 



















T G F s . Transforming growth fac-
tor 
Thalamus 865 
Thalassaemia intermedia 407 
- major 407 
- minor 407 
Thalassämie 34,407f 
- Hämoglob insyn theses tö rung 
33 
- Hyperbi l i rubinämie 708 
- Schweregrad, klinischer 407 
- Transfusionstherapie 408 
ct-ThaIassäm ie 34,407 
ß-Thalassamie 34.407 
ß + -Thalassämie 104 
ß-Thalassämie-Mutante 34 
- ethnische Unterschiede 34 
Thalhum-Mvok irdszmtigraphie 
493 
Theca externa 346 
- interna 346 
- Hyperplasie (-ovariel le Hy-
perthekose) 359.371 
Thekazellen 346 f 
- Katecholaminwirkung 350 
- Über funkt ion .enzymat i sche 
369 
Thekazellhyperplasie 368 
T-Helferzellen s. T-Lymphozyten, 
CD4-positive 




minuten volumen-Bestimm ung 
502 
T h ermogenese 906 
- Hyperthyreose 265 
- postprandiale 217 













Thorax. Druckverhäl tnisse 610 
- faßförmiger 6291" 






Thrombin Inhibition 47 
Th r o m boembolie, Ant i fh rom bin-
III-Mangel. angeborener 425 
- Lupusinhibitor 424 
- Protein-C-Mangel 425 
- bei Schock. Prophylaxe 562 
Thrombolyse, koronare, thera-
peutische 531 
Th ro m b o m od u 1 i n 425.569 
Thrombopathie 420f 
- erworbene 421 
- med ikamen tös bedingte 423 
Thrombopenie 408.419f 
- nach Ganzkörpe rbes t r ah lung 
924 
Thrombopenie 
- Heparin-bedingte 420 
- bei Leberzirrhose 702 f 
- Myelofibrose, idiopathische 
415 
- Plasmozytom 418 
- P lä t tchendes t ruk t ion .ges te i -
gerte 419 
- P lä t tchenprodukt ion , reduzier-
te 419 
- Plä t tchenumVertei lungsstörung 
419 
- Schock, septischer 559 
- Schwangerschaft 420 




k a r z i o m 729 
Thromhoplastinzeit. partielle, ak-




- S t ö r u n g . e r w o r b e n e 419 
hered i tä re 419 
Throm bopoese-st im ulierender 




- Risiko bei nephrotischem Syn-
drom 751 
Thromboseneigung 587 
- Gerinnung, intravasale, disse-
minierte, akute 424 
Thromboxan. Schock, septischer 
559 
Thromboxan 568,744 
- Biosynthese, renale, e rhöh te 
744 " 
Nierenfunktion 744 





- An t ikö rpe r 4561.461 
- Ger innungsakl iv i tä t ss törung. 
angeborene 421 
- Speichergranuladefekt 421 
- Über lebenszei t 405 
Thrombozytenaggregate im 
Schock 554 
Thrombozytenaggregation, U n -






s törung 419 
Thrombozytenzahl. Gerinnung, 
intravasale, disseminierte 424 
Thrombozy thämie , essentielle 
415 







Thrombozyt ose. chronische 415 
- cortisolbedingte 314 f 
Thrombus 589 
Thrombusbildung. H D L - W i r -
kung 139 
Thymektomie 454.837 




- Biosynthese 123 
Thymom 409,460 















An t ikö rpe r 275f,457f 
- Jodierung 263 
- Hemmung, m e d i k a m e n t ö s e 
274 
Hete rogen i tä l in den 
Follikelepithelzellen 270 
- S törung 276 
- Konzentration im Serum. Be-
stimmung 266 
e rhöh t e 266 
Thyreoiditis fibrös invasive 
( = Riedel-Thyreoiditis) 276 
- g r a n u l o m a t ö s e . s u b a k u t e 
( = De-Quervai n-Thyreoiditis) 
268.276 
- Hyperthyreose 273 
- lymphozytäre s. Hashimolo-
Thyreoiditis 
Thyreostatika 273 f 
- Perchlorattyp 274 
- Thionamidtyp 274 
Thyreotoxicosis lactitia 273 
Thyreotoxikose 272 f. 456 
- jodinduzierte 273 
Thyreotropin (-thyreoideastimu-
lierendes Hormon; s. auch 
T S H ) 242 f, 245.344 
- Einfluß auf die Prolactinsekre-
tion 367 
- Konzentration im Serum 266 
Bestimmung 266 
- - Hashimoto-Thyreoiditis 
275 f 
- Kropfwachstum 268 
- Serumspiegel 243.245 




- Nachweis 245 
Thyreotropinrezeptor. Blockie-
rung, an t ikörperbed ing te 
273 f 
- Mangel 274 
Thyreotropinsekretion 245 
- e rhöh te , bei Jodmangel 271 
Einflußfaktoren 245 
- exzessive 273 
- Feedback, negatives 245 
- Neurotransmitterkontrolle 
239 
- Suppression 251 
- vermehrte, regulative 254 
Thyroid stimulating Immunglobu-
lin (=TSI) 268. 272 f 
Thy rope rox idase -An t ikö rpe r 
275 f 
Thyrotropin releasing hormone 
( = T R H ) 239f 
Halbwertszeit 240 




Thyroxin (=T 4 ) 263 0 
- freies 264 
- Konzentration im Serum 266 
- Monodejodierung 266 










Titration, int ragastrale 654 




- aktivierte 434 
- K lasse - i l -MHC-Genproduk t 
38 
- Aktivität bei Virusinfektion 
470 
- autoreaktive 476 
- Glomerulonephritis 751 
- AutoSensibilisierung gegen 
Acetylcholinrezeptor 837 
- CD4-pos i t ive ( -T-Hel fe rze l -
len) 434.443,666 
- Akt ivierung 443 
Dünnda rmsch le imhau t 675 
- - Funkt ionss törung . A I D S 
475 
- vermehrte 460 
in der Synovialis 463 
- CDS-posi t ives .T-Lympho-
zyten, zytotoxische 
- Corpus luteum 347 
- Entwicklung 434 
- fehlende 452 
Funkt ionss tö rung , s ekundä re 
478 
- HIV-Infektion 434.475 
I loming 666 
- Immunsystem des Darmes 666 
- Induktion derGranulombi l -
dung 448 
- Obe r f l ächenmarke r 433f 
- Ober f l ächenrezep to ren 666 
- Parasitenelimination 470 
- Subsets 434 
- Substanz-P-Einf luß 665 
- Transp lan ta tabs toßungsreak t i -
on 449 
- T Z R - C D 3 - K o m p l e x 434 
- zytotoxische ( -CDS-pos i t ive T-
Lvmphozyten) 434.436.443. 
666 
- - A b t ö t u n g virusinfizierter 
Zel len 449 
antivirale 474f 
- - autoreaktive 455 
- Dünnda rmsch l e imhau t 675 
vermehrte 460 
in der Synovia 463 
virusspezifische 470 
y-ö-T-Lymphozyten 831 
Tocopheroles. Vitamin E 
'Todgeburt 80 
Tolbutamidtest 86 f 
Toleranz, orale 666 
Tonsillen 436 
- fehlende 452 
- gelborangefarbene 151 
Tophus 128 
Sachverzeichnis 997 
Topoisomerase I. An t ikö rpe r 
462 
Totaladrenalektomie 252 
Totalkapazi tä t 611 
Totraum 614 
- anatomischer 614 
- physiologischer 614 
- ve rg rößer t e r 516.556.614 




Toxin(e). bakterielles 444 
- - Ant ikörper , neutralisierende 
468 
- hitzeslabiles 672 
- Pneumonie 636 
- urämische 7741" 
- synergistische, hepatische E n -
zephalopathie 706 




- olfactorius, fehlender 354 
spinothalamicus 845 ff 
Schädigung 846 
- urogenitalis 325 








- Ausscheidung im Harn 749 
Transferrinvariante 109 
Trans fe r -RNSs . tRNS 
t rans-Fet tsäuren 142 
Transformation, maligne 898 
Transfoiminggrowth factor u 
( = T G F - a ) 347.350 
Transforniing growth factor p* 
( = T G F - ß ) 280.401.441 1.799 
Bindegewebsmatrix-Mela-
bolismus 803 







Transkript. p r imäres 4.16 
- - Verarbeitung 16 
Transkriptase. reverse 14 
Transkription 4.124.304 
- Defekt 103 f 
- Regulation 12 
- Kontrolle 16 
Translation 4. 10. 124 
Translationsdefekt 105 
Translocase 65 
Translokation, chromosomale s. 
Chromosomen abschnitt, Trans-
lokation 
Transmission, neu romusku lä re 
837 




Transplantation, syngcne 449 
Transplantationsantigen. tumor-
assoziiertes ( - T A T A ) 450 
Transplanta t ions immuni tä t 449f 
Transport, intestinaler 663f 
- kanalikulärer. von Gal lensäu-
ren 656 f 
T r a n spar! 
- tubu lä re r 736ff 
- - S törung, analgetikabedingte 
766 
Transport androgen 326 
Transport defekt, proximal-tu-
bulärer , generalisierter 759 f 




Transport protein 663 
Transportproteindefekt 113 f 
Transpor t s tö rung , pr imär tubulä-
re s. Tubulopathie 
Transportsystem, tubuläres , für 
Aminosäu ren 739 
Transsexuali tät 336 
Transthyretin (=thyroxinbinden-






- kinetischer 862,864 
Parkinson-Krankheil 
869 
Trennschicht, g lomeru lä re . 
Fläche 735 
Leitfähigkeit , hydraulische 
735 
Treponema pallidum. Ant ikörper , 
immobilisierende 473 
T R H s. Thyrotropin releasing 
hormone 
TRH-Rezep toren 365 
T R H / T S IT -Achse, Suppression 
251 
T R H - T S H - T c s t 266 
Triamteren 314 
Triglyceride 151 
- Abbau 731 
Beziehung zum Cholesterin-
stoffwechsel 140 
e rhöh te , Insulinresistenz-Hy-
pe r insul inäni ic-Syndrom 80 
- Konzentration im Seruni 1591 
- Einfluß körper l icher A k t i -
vität 141 
- e rhöh te I46ff 
bei Fettsucht 218 
Geschlechtsunlerschied 
152 
- - - Körpergewichlseinf luß 
141 
- koronare Herzkrankheit 1391 
- mittelkettige ( = MCT-Fet te) 
206.674 
Resorption 134 
- Wirkung, atherogene 140 
Triglvccridlipase. Akt ivierung 
73 
hepatische 134.138.141 
- - Akt ivierung 132 
Triglyceridspiegel. lymphatischer 
596 
Triglyceridsynthese. e rhöh t e 150 
Trijodthyronin (=T 3 ) 263.266 
- freies 264 
- Konzentration im Serum 266 
- reverses 263.266 
1 rijodlln roninmangel 265 
Tri jodthvron in-Thyroxin- Mangel 
265 
- embryonaler 265 
Trikuspidalinsuffizienz, Phono-
kardiographie 487 
- portale Hypertension 701 
- relative 522 
Trilostan 312 









- Blasenmole 387 
Trisomie 23 
Trisomie 9. partielle 24 
Trisomie 16: 23 
Trisomie 21 s. Down-Syndrom 
TYispuffer bei Schock 563 
t R N S ( - T r a n s f e r - R N S ) 16. 105. 
122.124 
Trophische Störung, eklodermale 
286 
Trophoblast 379 IT 
Trophob las t an t ikö rpe r 390 
Trophoblasterk rank ung 387 
- H C G - W e r t 389 






- Pinozytose 386 
Tropokollagen 797 
Tropomyosin 825 f 






- spezifischer 722 
Trypsinogen 722 




- Niacinamidbildung 224 




Tr v p t o p h a n m a n g e 1. s e k u 11 d ä re r 
120 
T ryptophaiistoffwechsel 225 f 
- S törung 117 
T S E (-Thrombopoese-stimulie-
render Faktor) 405 
F S H s. auch Thyreotropin 
F S H displacing activity 237 
'FSH-Neugebore neu-Screening 
245 
TSH-Rezeplor , Ant ikörper 45611 
Nachweis 457f 





- Defekt 273 ' 
T-Tubuli 825 f 
Tubenschädigung , beidseitige 
375 
Tu be r kulin re a k t i 011 448 
- Konversion 453 
- positive 474 
Tuberkulose. Infektionsabwehr. 
zelluläre 473 
Tubuli seminiferi 325.327 
Entwicklung 327 
Fibrosierung 332 
- Funktion 329 
Tubuloobstruktive Veränderung . 
medi kame nte 11 bed i ngte 766 
Tubulopathie 757ff 
- analgetikabedingte 766 
Tubulus. Aminosäure t ranspor t sy -
stem 115 




- - Transportprozesse 737 f 
- t r ans tubu lä res Potential 183 
- Potential 186 
- proximaler. A m i n o s ä u r e n r e -
sorption 739 
- - Funktion. Säure-Basen-
Haushalt 192f 
- Funkt ionss törung , intoxika-
tionsbedingte 195 
- generalisierte Dysfunktion 
116 
Glucoseresorption 738 
Harnsäure reso rp t ion 739 
- - Phosphatresorption 738 
Polybasentransport 765 
- Proteinresorption 739 
- -- toxische Substanzen 764 
- - Transportprozesse 736 
- Resorp t ionskapaz i tä t 773 
Tubulusatrophie, analgetikabe-
dingte 766 
- tes t ikuläre , erworbene 333 
I LI b u i u sde I e k t. a 11 ge bore 11 e r. 





Tubulusfunktion bei chronischer 
Niereninsuffizienz 773 IT 
- bei multiplem Myelom 782 




Tumors, auch Neoplasie 
- androgenproduzierender 397 
- H y p e r a n d r o g e n ä m i e . c h r o n i -
sche 371 
- brauner 288 




- extrasellärer . Pubertas tarda 
354 
- feminisierender 355 
- gonadotropi 11 produzierender 
334 
- he red i t ä re r 41 
- Hypoglykämie 87 
- intraabdomineller. Strahlenthe-
rapie. Darmsehäd igung 674 
- intrakranieller. sellaferner 248 
- maligner 896 ff 
- - Abwehr 902 
ACTH-sezernierender 253 
Angiogenese 899 
Antigene, onkofetale 450 
Blutversorgung 899 
- C h r o m o s o m e n a b n o r m i t ä t 
898 
- E rnährungsbed ingungen 
899 f 
- - essentielle Moleküle 8991' 
Entzug 900 
Glykolyse. ungezügel te 65 
Hormonabhäng igke i t 900 
- Hyperka lzämie 292 
Immunotherapie 451 
998 Sachverzeichnis 
T u m o r , maligner 
- Initiator 896f 
- klinische Faßbarke i t 900 
- klonale Natur 901 
- Mehrfachhormonproduktion 
253 
- Metastasierung s. Metasta-
sierung 
mul t izeüulärer Ursprung 
901 
- Prävent ion 902 
- Promol or 896f 
- - ras-Mutation 113 
Reaktion des Organismus 
902 
strahlenbedingter 896 
- Umweltfaktoren 896f 
- - Verlaufsbeobachtung 902 
- Zellkinetik S99 
- Mechanismen, der Immunab-
wehr /u entkommen 450 
- Molekularanalyse 41 
- neuroendokriner. D ü n n d a r m -
funktionsstörung 674 f 
- neurohormonproduzierender 
241 
- Prädisposi t ion. Chromosomen-
instabilität, spontane 26 
im Sella-turcica-Bereich 331 
- suprasel lärer 248 
- virusinduzierter 450 
- bei Wiskott-Aldrich-Svndrom 
453 
- Zytogenetik 41 
Tumoranämie 412 
Tumorbildung, multifokale 41 
Tumorimmunologie 450 f 
Tumorkrankheit 781 f 
Tumorleiden. Hypertriglyzerid-
ämie 143 
- Status febrilis 474 
Tumorlysesyndrom 902 
Tumormarker 293.450.901 
- Halbwertszeil 901 
Tumorneigung, familiäre 41 
T umornekrose. hämor rhag i sche 
442 
Tu m orn e k rose f a k t or 106 
- En tzündungsreak t ion 109 
Tumornekrosefaktor-a 347.350. 
433.441 f. 450 
- An t ikö rpe r 475 
Bindegewebsmatrix-Metabo-
lismus 802 
- biologische Akt ivi tä ten 442 
- E n t z ü n d u n g . a k u t e 444 
- Fibrogenese der Leber 693 
- Fieberentstehung 474 
- Glomerulonephritis 753 
- Granulopoese 405 
Inhibitor 442 
- intraovarieller 350 
- Kollagenase-Genexpression 
802 
- im Liquor cerebrospinalis 475 
- Listeria-monocvtogenes-Ab-
wehr 473 
- Produktion 442 
- Rezeptoren 442 
- Schock.septischer 5591' 
- Serum konzent rat ion. hohe 
475 
- therapeutischer Einsatz 470 
- toxische Effekte 475 
- Überp roduk t ion 406 
- Wirkung 559 
Tumor-Suppressor-Gen 40 ff. 
902 
- Allelverlust 4! 
- Mutation 401 
TumorverdoppeIung 899 
Tumorwachstum 899 f 
- exponentielles 899 
- Knochenläs ion 294 
Tumorzellen. A b t ö l u n g 450 
- (Tiromosomenahschnitt-Trans-
lokation 41 
- Heterozygotieverlust 4! 
- LDL-Rezep lo r -Besa lz 143 
- in der Lymphe 596 
- Pyrogenfreisetzung 474 
Tumorzellen Vakzination 451 
Tu morze 11produkt 901 








- Inzidenz 357 
- mit p r imärem Lymphödem 
600 
Typ-A-Gast r i l i s (= Autoimmun-
gastritis) 655 
Typ-B-Gastritis (= bakterielle G a -
stritis) 655 f 
Typ-C-Gastritis ( = chemisch-toxi-
sche Gastritis) 655 f 
chronische, im Restmagen 659 
Typ-1-Diabetes (= Insulinmangel-
diabeles; = Jugendlichen diabe-
tes) 78ff. 4571' 
- Ätiologie 458 
- Au toan t ikö rpe r 4571 
- autoimmunologische Prozesse 
79 f 
- Dys l ipoprote inämie 152 
- g lomeruläre Filtration 781 
- H L A - A s s o z i a t i o n 79.458 
Instabilität 247 
- Koma 81 
- pathogenetische Faktoren l1) 
- Stoffwechsel entgleisung 81 
- Therapie 84 f 
- V L D L - K o n z e n t r a t i o n 152 
Typ-IT-Diabetes (-Erwaehsenen-
diabeles) 78.801 
- Dys l ipoprote inämie 151 
-- Gallensteine 717 
- Gewichtsreduktion 80 
- Koma 81 
- pathogenetische Faktoren 80 








Typ-I V-Immunreaktion s. Im-
munreaktion, zellbedingte 
- Vaskulitis 463 
Typ-I-Kollagen 114.789 
- Defekt, genetischer 798 
Typ-II-Kollagen 114.789 
- Defekt.genetischer 799 
Typ-HI-Kollagen 114.789 
- Defekt, genetischer 799 
Typ-I V-Kollagen 114.789 
- Defekt, genetischer 799 
Tyrosin 321.691 f 
- hepatische Enzephalopathie 
706 
Tyrosinämie Typ 1 119 
Tyrosinkinase 71 
Tyrosinstoffwechsel. S törung 
' I 191' 
T-Zellen s. auch T-Lymphozyten 
- zytotoxische 35.37 
T-Zellen-/B-Zellen-Interaktion. 
S törung .gene t i sch bedingte 35 
T-Zellen-Defekt, s e k u n d ä r e r 
453 
T-Zellen-Differenzierung. D N S -
Rearrangement 39 
- S törung, genetisch bedingte 35 
T-Zellen-Immundefekt 451 ff 
T-Zellen-Immundefizienz 35 
"I '-Zellen -Übe r t r agung . Graft-ver-
sus-host-Reaktion 451 
T-Zel l -Lymphom 417.670 
- Darmwa nd infi 11 ration 672 
- bei einheimischer Sprue 672. 
676 
- intestinales 676 
T-Zell-Rezeptor 35. 37.454 
- Evolution 39 
- Gene 37 
T Z R - C D 3 - K o m p l e x 434 
u 
Übeikei l . Hvpokortisolismus 
316 
Überempf ind l i chke i t s reak t ion . 
Soforttyps. Anaphy'taktische 
Reaktion 
- Typ I s. Anaphy taktische Reak-
tion 
- Typ II s. Überempf ind l ichke i t s -
reaktion, zytotoxische 
- Typ [Iis . Immunkomplexreak-
lion 
Typ IV s. Überempf ind l ich-
keil srea kl ion. ve rzöger te 
- verzögerte ( = zellbedingte Im-
munreaktion) 448 f 
Defekt 453 
- Nachweis 449 
- S tö rung 451 
- zytotoxische 446 
- durch Aspergillussporenin-
halation 471 
Ü be re r n ä h ru n g 213 ff 
Übere r regbarke i l 188 
Übergangszone , ösophagogas t r i -
sche 642 
Ubergewicht s. auch Fettsucht 
Hypertonie, arterielle 539 
- Mortal i lä l 214 
- Triglyceridkonzentration im 
Serum 141 
Über laufaminoaz idur ie 757 
Überlaufblase 856f 
Über lau fhyperaminoaz id urie 
114 
Überwuche rung , bakterielle, des 
D ü n n d a r m s 675 
UDP-Dialdose 60 
UDP-Galak tose 61 
U D P - l - G a l a k t o s e 96 
UDP-Galaktosetransferase 61 
UDP-Glucose 90 
UDP - l -Glucosc 6 0 L 9 6 
UDP -Glucuronsäure 60 
UDP-Glucuronyltransferase 
698 f 
Ulcus cruris, venöses 593 
- duodeni 655 
- - akutes 657 
- rezidivierendes 658 
- Sa lzsäuresekre t ion , mittlere 
655 
oesophagi 647 
- ventriculi 655f 
- - akutes 657 
Ulcus v e n t r i c u l i 
- Einteilung 656 
- großes 657 
- - kardianahes 656 
- NSAR-induzier tes 656 
Ulkus,chronisch-peptisehes 655 
- - Durchblu tungss törung , loka-
le 657 
- Cortisol Wirkung 314 
- hyperlensives 583 
peplisehes, an der Gast roen-
teroanastomose 659 
- Helicobacter pylori 
656 
- Zoll inger-Ell ison-Syndrom 
655 f 
Ultraf i l l ral 734 
Ultrafiltrationsdruck 770.772 
Ultrafiltrationskoeffizient 770 




U M P ( - Uridinmonophosphat) 
60.123 
Umsatzrate, metabolische 219 
Umweltfaktoren. Interaktion mit 
Genen 30 ff 
Underfilling-Hypothese. Natri-
umretention bei Aszites 703 f 
Undulin 693 
Unexplained inlertility 375 
Unfal l , elektrischer, kardiale 
Komplikat ion 928 
Unterbauchschmerzen, linksseiti-
ge 683 
U n t e r e r n ä h r u n g 211 ff 
- Laboruntersuchungen 213 
- nach Magenresektion 660 
- postnatale 212 
- Schwangerschaft 212 
Untererregbarkeit, neuromus-
kuläre 289 
Un te rküh lung 906ff 
- B lu tve ränderung 908 
- E K G - V e r ä n d e r u n g 908 
- Gastrointestinaltraktfunktion 
910 
- Herz-Kreislauf-Reaktion 908 
- künstl iche 906 
- Meßtechnik 907 
- Nierenfunktion 9091' 
- Stoffwechselveränderung 
907 f 
- Wiederbelebung 911 
- W i e d e r e r w ä r m u n g 907,911 
- ZNS-Funk t ion 909 
Unterschenkel venen, distale. 
Druck Verminderung durch 
rhythmische Arbeit 586 
U P D (= uniparentale Disomie) 
17 
Uraci l 4 L 121 
Urämie 740.771 
- hämato log ische Folgen 777 
- kard iovaskuläre Folgen 777 
- Kl in ik 774 
- potentiell toxische Substanzen 
774 f 
Urämie tox ine 178,774 f 
U r a l , kolloidales 783 
- Rückresorp t ion . tubu lä re 124 
- Sek re t i on , t ubu l ä r e 124 
Uratkr is ta l lausfäl lung 127.739 
Ureters, auch Harnleiter 
- Rezeptoren, a-adrenerge 784 
- - ß -adrenerge 784 





- kongenitale 784 




L'reterovesikaier Übe rgang 
784 
- - Stenose 784 
Ureterperistaltik 783 
- Erregungsleitung 783 
- bei Harnwegsinfektion 784 




Ureth raschle im haut. Ös t rogen-
mangel 360 
l (ridinmonophosphat ( - U M P ) 
123 
Ur idyl 60.123 
Uridyitransferase 96 f 
Urikosurie, Fanconi-Syndrom 
759 
l frikosurika 128 
Ur in s. Harn 
Urodynamik 765 
l rolithiasis s. Nephrolithiasis 
LTroporphyrin 427 f 
Uroporphyrinogen 1 403 
Uroporphyrinogen III 403 
Urothelkarzinom 766 
Ursodesoxycholsäure 695 
Appl ikat ion, orale 715 
- therapeutischer Einsatz 69.S 
Uterusmyom, Sterilität 375 
U V - L i c h t . Absorpt ion durch Por-
phyrine 426 
- Überempfindl ichkei t , gene-
tisch bedingte 51 f 
Vitamin-D-Synthese 231,282, 
289 
UV-Lich t -Absorp t ion . 
N ueleinsäuren- Sekundärs t ruk-
tur 121 
Uvula 854 
- Läsion 863 
v 
Vagina, blind endende 394 f 
Vaginahypoplasie .357 
Vaginalaplasie 357 




Vaginamißbi ldung 358 
Vagotomie, proximal selektive 
658 
selektive 658 
- t runkuläre 658 
Vakuole. PAS-positive 831 
Valin 1 14.203.691 f 
Valsa lva-Preßdruckprobe 498 
- Blutdruckamplitude 498 
- klinische Bedeutung 498 
- Venen klappe nfunktionsprü -
lung 590 




- — Phäochromozy tom 323 
Varikozele 333 f 
- einseitige 333 f 
Vasdeferens, Entwicklung 325 
Vasa recta 742 
Vasculitis allergica 822 
Vaskulitis 425 
- Bindegewebserkrankung. chro-
nisch en tzünd l i che 805 
- Dermatomyositis 831 
- generalisierte. Lupus erythe-
matodes 447 
- g r a n u l o m a t ö s e 463 
- leukozvloklastische 425,463. 
822 f 
- Lupus erythematodes, systemi-
scher 819 
- nekrotisierende 463 
- p r i m ä r e 822 
- s e k u n d ä r e 822 
Vaskulopathie, Bindegewebser-
krankung. chronisch entzündl i -
che 806 
- Sklerose, systemische, progres-
sive 819 
Vaskulose, plasmatische 86 
Vasoactive intestina! Polypeptide 
s. V I P 
Vasoaktive Substanzen. Pankrea-
titis, akute 725 
- bei Schock 563 
Synthese in Endothelzellen 
540 
Vasodilatation 536 
- arterielle, im Splanchnikusge-
biet 704 
- a r t e r io lä re , azidosebedingie 
194 
- Mediatoren 567 
NO-bedingte 559 
- periphere, hitzebedingte 912 
- w ä r m e b e d i n g t e 568 
Vasodi lata torische natriuretische 
Mechanismen bei kongestiver 
Herzinsuffizienz 517 
Vasokonstriktion 241.536ff 
Angiotensin II 309 
- kä l t ebed ing te 568.910 
- Media loren 567 
Noradrenalinwirkung 322 
- pulmonale, hypoxische 621 f, 
630 f. 638 
- Lungenembolie 631 
- Schock, anaphylaktischer 
561 
- Verbrennung 914 
- viszerale, hitzebedingte 912 
Vasokonstriktive anti natriureti-
sche Mechanismen bei konge-
stiver Herzinsuffizienz 517 
Vasokonstriktorische Substanzen. 
Kontraindikat ion 563 
Vasomotion. ar ter ioläre 582, 595 
- Verlust 552 
- schockspezifische 553 




Vasopressin s. Hormon, antidiu-
retisches 
V D R L - A n t i k ö r p e r 473 
Vektorkardiographie 483 
Vena(-ae) cava inferior. Druck-
se hw a nkungen 585 
- Obstruktion 701 
Sauerstoffgehalt 501 
- superior, Sauerstoffgehalt 
501 
- - Stenose 497 
- communicantes 592 
- coronaria ventriculi 701 
- femoralis. Doppler-Ultraschall-
untersuchung 585 
- - profunda, Kollateralenfunk-
tion 592 




- gastricae breves, Pfortaderblut-
abfluß 70] 
- il iacacommunis. Kompression 
durch die kreuzende Arterie 
590 
- jugularisexterna. Druck, mitt-
lerer 497 
Kollapsstelle 496 f 
- oesophagicae 701 
- perforantes 584 
insuffiziente 590.593 
- poplitea 586 
- portae s. Pfortader 
- saphena magna 584 
- Klappeninsuffizienz 590 
- - Mündungsk lappe 590 
parva 584 
- spermatica. Unterbindung 334 
- subclavia. Thrombose 589 
- tibialis posterior 586 





- Antei l am Gesamtwiderstand 
566 
- klappenlose 584 
oberflächliche, Druckmessung 
590 
- Funkt ionsprüfung 590 
- thorakale, Druckerniedrigung, 
periodische 585 
- ihrombosierte, Rekanalisation. 
spontane 589 
tiefe, Druckmessung 590 
- Fü l lung . re t rograde 590 




- e rhöh te r 497 
Erholungszeit nach rhythmi-
scher Arbeit 590 
in halbsitzender Stellung 497 
- klinische Bedeutung 497 
- im Liegen 496f 
- Messung 4961.586 
- Referenzpunkt 496 
bei repetierter Wadenmus-
kelkompression 590 
- im Stehen 497 
- verminderter 497 
- zentraler, gesteigerter 585 
- Un te rküh lung 909 
Venenerkrankung, klinische U n -
tersuchung 590 
Venenklappen 5841.590 
Venenklappe nage nesie 590 





- Diagnose 586 
- Doppler-Sonographie 590,592 
Druckmessung 5901' 
- Farbduplexsonographie 590 
- klinische Untersuchung 590 
- Phlebographie 590f 




Venenstauung im großen Kreis-
lauf 514 
Ve n e n t h rom hose 587 f 
- I -v mphkreislau fve rä n de ru ng 
599 
- tiefe 587 i 
- - Farb-Duplexsonographie 
588 
- - foudroyante 588 
klinisch inapperzepte 588 
Venentonus 508.584 
- e rhöh te r 584f 
Venenverschluß. Rekanalisation. 
spontane 589 
- - ungenügende 592 




Venenvolumenmessung 591 f 
Venolen 552. 565 
Venolenkonstriktion 552 
Venolentonus, S törung 583 
Venookklusive Erkrankung 701 
Venöse Insuffizienz.chronische s. 
Insuffizienz, venöse, chronische 
Venöses System 584 ff 
Blutspeicherfunktion 584 
- Förderungskapazi tä t 585 
Strömungsgeschwindigkei t 
585 
- - Untersuchungsmethoden 
586 
Ventilation 61011' 
- alveoläre 614 f 
- Meßgrößen 625 
Venli lal ions-Perfusions-Verhält-
nis 61811 
- Alveoli t is 637 
Blutgase, arterielle 622 
- gestörtes 620 
im Schock 555 f 
- Ursache 621 
- Lungenembolie 631 f 
- Lungenfibrose 637 
- bei maschineller Beatmung 
634 I 
- Meßgrößen 625 
Pneumonie 636 
- regionales 620 
Ventüat ionss törung, obstruktive 
613.6291 
I-Sekunden-Wert 613 
- restriktive 611.629.637 
Ventrikel s. auch Kammer 
- linker. Austreibungsdynamik 
489 IT 
- Austreibungszeit 489 
Auswurffraktion 513.516 
- Beurteilung 493f 
- - Auswurfphase 520f 
- Dimensionsmessung, echo-
kardiographische 489ff 
- - Druck 506 
diastolischer 5201' 





- - systolischer 513 
Druckabfall, isovolumetri-
scher, exponentieller 510 
- - Druckabfallgeschwindigkeit, 
maximale 510 
Druckanstiegsgeschwindig-
keit, maximale 513 
Druckbelastung. Aor ten-
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digkeit, mittlere 489 
Fechterprojektion 503f 
Förder le is tung bei Lungen-
embolie 631 
- Füllung, frühdiastolische, ab-
norme 517 
- - Fül lungsphase 510f 





- Relaxation 510.535 
- - Verkürzungen, regionale 
503 f 
- Volumenbelastung, Aor ten-
klappen Insuffizienz 522 






- F l ächen-Längen-Methode 
503 
- Leitfähigkeitsprinzip 504 
- rechter. Druck 506 
systolischer 513 
- Druckansliegsgesch windig-
keit, maximale 513 
- - Druckbelastung.chronische 
631 
Mitral klappen Insuffizienz 
523 




- -- Druckmaximum 511 
- - Fü l lungswiders tand .e rhöh-
ter 517 
- Hypertrophie, konzentrische 
631 
- - Nachlast bei Beatmung 635 













Ventrikelseptum. Motil i täts-
s törung 490 
- Perforation 531,559 
Venlrikelseptumdefekt. Farb-
Doppler-Bi ld . zweidimensiona-
les 493 
Ventrikelvektor 483 
Ventri ke lvolumen 503 f, 513 f 
- Berechnung 490 
Bestimmung 503f 




- Funkt ionsprüfung 590 
Verbrauchskoaüulopalh ie 411>. 
423 f 
- im Schock 554 
Verbrennung 913 ff 
Dextran-Nierenschwelle 915 
- Elektrolythaushall 914 
- Energiehaushalt 9141" 
- Fettsloffwcchscl 915 
Hämolyse 412 
- Hypermagnes iämie 188 
immunologische Veränderun-
ge n 916 
- Kohlenhydratstoffwechsel 915 
-- Kreislaufreaklion 914 
- Letalität 916 
- Mikrozirkulat ion 913f 
- Nebennierenfunklion 916 
- Nieren funktion 915 
- Proteinstoffwechsel 915 
- Säure-Basen-Hausha l t 915 
- Sepsis 916 
- Serumenzyme 915 
- Toxine 916 
- Volumenverschiebung ! 77 
- Wasserhaushalt 914 
zeitlicher Ablauf 913 
Ve rb re n n u n gs k r a n k h e it 913 
Ve rbre nnungstoxin 917 
Verbrennungswärme, physiologi-
sche 201 
Verbrühung 913 ff 
Verdauung. Energieverbrauch 
202 
Verdauungsenzyme 724 f 
Ve rd linn ungszeit 499 
Vererbung s. Erbgang 
Vergilt ung. Azidose, renal-tu-
buläre , proximale 195 
- inhalative 619 
Verhalten, sexuelles. Prägung 
355 
Verhal tenss törung. Fettsucht 
2161 
Verkalkung, ektope 289.7761' 
- myokardiale 776 f 
Verkürzungsgeschwindigkei t . 
mittlere, des l inksventr ikulären 
queren Durchmessers 489 
Vermis 859f 
- Läsion 863 
Vernarbung s. Narbenbildung 
Verner-Morrison-Syndrom 680 
Verschiebestrom 927 






wechsels törung 694 
- Vi tamin-K-Mangel 233 
- Vitaminmangel 221 
Verschlußkrankhei t , arterielle, 
periphere 139. 150 
Verstopfung s. Obstipation 
Verleilerarterien, muskuläre 565 
- Spasmen 577 
- Stenosierung. filiforme 577f 
Very-low-density-Lipoproteine s. 
V L D L 
Vestibularkerne 860 
Vestibül ozerebell um 854 f 
- Läsion 863 
Vibrationssyndrom 577 
Vibr io cholerae 680 
- Enterotoxin 472.690 




- Atemregulation 616 f 
Vigorous aehalasia 645 
Vinculin 825 
Vinylchlorid-Krankheit 701 
V I P ( = vasoaktives intestinales 
Peptid) 665 
- Einfluß auf die Gallengangszel-
lensekretion 
713 
- Gal lef luß, duktu lä re r 
656 
- Pankreassekretion 722 f 
- Prolaclinstimuhition 365 
VIPom 241 
- D ü n n d a r m tun kt ionsstörung 
674 
- Kaliumverlust, enteraler 185 
Virämie 423 
Viril isierung 185 f. 317.367 
- F lyperprolakl inämie 259 
- Hvperthekose, ovarielle 371 
- kongenitale 396f 
Vinhs i e rungss tö rungbe im minn-




Interferenz mit der Zytokinbi l -
dung 476 
onkogene 896f 
- Schutz vor dem Immunsystem 
470 
- Wirkung, zytotoxische 469 
Virusabsorplion. Hemmung, anti-
körperbed ing te 473 
Viruserkrank ung. chronische 
469 
- rezidivierende 469 
- Typ-I-Diabeles 79f 
Virushepatitis, akute, Enzymmu-
ster 1671 
- - y-Glutamyl-Translerase 163 
Leberenzymmuster 159 
Virus immuni tä t 434 
Virusiniektion 469f 
- abortive 469 
- A b w e h r s t ö r u n g 451 
- A n ä m i e , aplastische 408 
- Immunantwort 442 
- Immunkomplexnephrilis 475 
- Immunsys temstörung , sekun-
däre 476 
- Immuntoleranzverlust 476 
- Interferonwirkung 470f 
- latente 469 




sche, idiopathische, akute 420 
- Tumorentstehung 40 
- T-Lymphozyten-Akl iv i tä t 469 






- Hemmung, an t ikörperbed ing te 
473 
- Interferonwirkung 470 
Virus-Zel le-Assozial ion. svmbio-
tische 469 
V i s a fronte 585 




Vitamin A ( = Retinol) 221 f 
- Bedarf 204.222 
- Mangelsymptome 222 
- Wirkung 222 
- toxische 221 f 
Vitamin A , 221 
Vi tamin A : 221 
Vitamin B. Wirkung, toxische 
221 
Vitamin B i ( - T h i a m i n ) 2221' 
- Bedarf 204,222 
- hochdosiertes 63 
- im Intermediärstoffwechsel 
223 
- Mangelsmptome 223 
Vitamin B : (=Ribof l av in ) 223 f 
- Bedarf 204.2231' 
- Mangel 224f.408 
- Niacinamidsynthese 224 
- Vorkommen 223 
Vitamin B„ 225 f 
- Aminosäurenstoffwechsel 
225 f 
- Mangel 225f 
Nachweis 225f 
- Niacinamidsynthese 224 
- therapeutische Anwendung 
226 
- Wirkung 225 
- - toxische 221 
Zufuhr, tägliche, empfohlene 
204 
Vitamin Bj2 ( -Cyanocobalamin) 
227 ff 
- Bedarf 204.229 
- Beziehung zur Folsäure 229 
- Chemie 228 
- G e s a m t k ö r p e r p o o l 229 
- Konzentration im Blut, Mes-
sung 229 




- Mangel 229,655,671 f 
A n ä m i e s. Anämie , perniziö-
se 
- - Crohn-Krankheit 671 f 
- - Dibothriocephalus-latus-Be-
fall 229.675 
- nach distaler D ü n n d a r m r e -
sektion 674 
- Methylmalmonat aussen ei-
dung im Ur in 230 
- - Sprue, tropische 671 
- Resorption 228 
- Resorp t ionss törung 459 
- Resorptionstest s. Schilling-
Test 
- therapeutische Anwendung 
228 
- Transportmechanismus, aktiver 
664 
- Wirkung 229 
Vitamin C ( = Ascorb insäurc) 
2301' 
- Bedarf 204,231 
- hochdosiertes 2291' 
- Konzentration im Blu l 231 
- Mangel 230f. 805 
- physiologische Bedeutung 230 
- Wirkung^ 230 
- - toxische 221 
Sachverzeichnis 1001 
Vitamin D(s . auch D-Hormon) 
231 f 
- Bedarf 204.232 
- Mangel 232 
bei chronischer Niereninsuf-
fizienz 776 
- - medikamentenbedingter 232 
- - mit s e k u n d ä r e m Hyperpara-
thyreoidismus 292 f 
- physiologische Bedeutung 231 
- Resistenz 291 I 
- Überdos ie rung 232 
- Verabreichung, orale 291 
- Wirkung 231 f 
- - toxische 221,232 
Vitamin D : 231 
Vitamin D i ( -Cholecalciferol) 
231.282 f. 744 
- Absorp t ionss törung 290 f 
- Bildung 282.290 
- Hydroxylierung 282 
- - mangelhafte 291 
- Verabreichung 291 
- Vorkommen 282 
Vitamin E ( = T ö c o p h e r o l e ) 232 
- Mangelsymptome 232 
- Vorkommen 232 
- Wechselwirkung mit polyunge-
sättigten Fe t t säuren 232 
- Wirkung 232 
antioxidative 232 
- toxische 221 
- Zufuhr, tägliche, empfohlene 
204 
Vitamin H s. Biotin 
Vitamin K (= Phyllochinone) 
232 f. 693 
- Bedarf 233.423 
- Mangel 104.233.423.693 
- Resorpt ionss törung 233.423 
- Vorkommen 253 
-- Wirkung, toxische 221 
Vitamin K , 2321.423 
Vitamin K : 2321 
Vitaminantagonist 221 
Vitamin-B ^-Faktoren 228 
Vitamin-Bi 2 -Neuropathie 229 




fizienz 775 f 
Vitamine 221 IT 
- fettlösliche 206,221 
- Malabsorption 716.727 
- Mangel 151.221 
- Funktion 221 
- Membran t ranspor t s tö rung , ge-
netisch bedingte 28 
- Resorpt ionss törung 221 
- wasserlösliche 221 
Vitaminmangel. Ursache 221 
Vitaminstoffwechsel 221 IT 
V L D L (= Prä-ß-Lipopro te in : 
= Very-low-densitv-Lipoprotei-
ne) 131 ff 




bei Fettsucht 218 
- Kohlenhydratzufuhr 142 
- — Typ-I-Diabetes-mellitus 
152 
- triglyceridreiche 140 
V L D L - B i t d u n g . fehlende 151 
VLDL-remnan t s s . I D L 
VLDL-Synthese , gesteigerte 151 
VmaxS. Herzmuskel. Verkürzungs-
geschwindigkeit, maximale 
V M S (- Vani l l inmandelsäure) 322f 
Völlegefühl 668 
Vol Imo n d gesicht 315 
Volumen, ext razel lu läres s. Extra-
ze l lu lä rvo lumen 
- intestilielles. ve rgößer tes 598 
- in t raze l lu lä ress . Intrazellulär-
volu men 
- pulmonum auctum 630 
Volumenkontraktion s. Extrazel-
lu l ä rvo lumen , Kontrakt ion 
Vol u m e n m a n gel 185 ff 
- A D H - S e k r e t i o n 180 
- durch enteralen Sekretverlust 
185 
- bei Erbrechen 186 
- Hyperaldosteronismus.sekun-
dä re r 185 ff 
- Nierenfunktion 174 
- bei t u b u l ä r e r Azidose 186 
Volumenmangelschock s. Schock. 
hypovo lämisehe r 
Volumen regulation 173 ff 
- Herzinsuffizienz 177F 
- Leberzirrhose 177 f 
- Nierenfunktion 174 
- Niereninsuffizienz 178 
- S t ö r u n g 176 ff 
Volumenrezeptoren 242 
Volumenstatus bei metabolischer 
Alkalose i 96 f 





t ra-zel lu läre 177 
- im Ex t r aze l lu l ä r r aum 176 
- in t ra-ext ra-zel lu läre 177.181 
- t r a n s m e m b r a n ö s e ISO 
in den transzel lulären Raum 177 
Volvulus 685 
v-onc s. Onkogen, virales 
Von-Eu le r -L i Ijestrand-Mechanis-
mus s. Vasokonstriktion. pul-
monale, hypoxische 
Vorblutung 352 
Vorderhornzelle, motorische 840 
Vorhof. Aktionspotential 482 
- Erregung, kreisende 485 
- l o n e n s t r ö m e 482 
- Stimulation,elektrische 486 
Vorhofaktion, vers tä rk te . Phono-
kardiographie 487 
Vorhofdruck 496.506.523 f, 618 
- mittlerer 497.511 
Vorhofflattern. Reentry-Mecha-
nismus 485 
Vorhoffl immern 522 f 
- Pericarditisconstrictiva 524 f 
- Reentry-Mechanismus 485 
Vorhofkontraktion 508 
Vorhofstimulation, elektrische. 
A n g i n a-pectoris-Provokation 
529 
Vorhofton 487 f. 519 f 
Vorhofvektor 483 
Vorläufer-B-Zel len 435 
Vorläuferzel len 400f 






- Sch i l dd rüsenho rmonwi rkung 
265 
Wachstum 
- Testosteronwirkung 327 
Wachstumsfaktor(en)^ 753.802 
- epidermaler s. Epidermal 
growth factor 
- Gene 40 
- hämatopoe t i sche 400f 
- insul inähnl iehers . Insulin-like-
growth-factor 
Synthese in Endothelzellen 
539 
Waehslumsfaktor-o. transformie-
render ( = T G F - a ) 347.350 
Wachstumsfaktor-ß, transformie-
re n d e r (- T G F ß - Tr a n s fo r m -




- Fibrogenese der Leber 693 
Wachs tumsfaktor -ß , . transfor-
mierender 350 
Wa chstumshormon (= G H ; 
=Growth hormone: = Sorna-
tot rop in : - S T H : = somalotro-
pes Hormon) 242f. 246f. 344 
- abnormales 249 
- Einfluß auf den Knochenum-
bau 283 
- Mangel 256 ff 
- Plasmaspiegel 243 
- Bestimmung 246 
- Rezep to rb indungss tö rung 113 
- Sekretion 238 
autonome 246 
- - exzessive I 13.258 
- im Schlaf 246 
- Stimulierbarkeit. fehlende 
257 
s t reßbed ing te 248 




Wirkung 246 f 
diabetogene 81 
Wachstumsmechanismus, auto-
kriner. Blasten 416 
Wachstumsrelardation 758 
Wachst umssch üb. pube r l ä re r 
353 
Wachs tumss lörung 257 f 
- Prader-Willi-Syndrom 331 
- Rachitis, hypophospha tämi -
sche. familiäre 758 




- Vi lamin-C-Mange l 2301' 
Wade, Berstungsschmerz 592 
Wa d e n d u rc h b I u t u n g 572 
Wadenmuske Ikontraktion, repe-
tierte 586 
- - Venendruckmessung 590 
Wa d e n m u s k u 1 a t ur. 1 sc h ä m i e 
574 
Wadenvenen, tiefe. Füllung, re-
trograde 590 
Waldenasereaktion 61 
Waldens t röm-Krankhe i t 110. 
112 
- Kryoglobuline 1.12 
Wallenberg-Syndrom 851 ff 




- aktive 566 
- passive 566 
W ä r m e a b g a b e 906 
- Regulation 911 
Wärmeaus t ausch , plazentarer 
387 
Wärmebe la s tung 911 
W ä r m e b i l d u n g 906 
Wärmee inhe i t 201 
Wärmee inwi rkung . Ödembi ldung 
598 
- Vasodilatation 568 
Wärmegleichgewicht 911.913 
Wärmehausha l l 906 
W ä r m e k o n v e k t i o n 906.913 
Wärmele i tung 906 
W ä r m e p r o d u k t i o n . Berechnung 
201 f 
- e rnährungsbed ing te 202 
- Sch i lddrüsenhormon Wirkung 
265 
- bei Verbrennung 914f 
W ä r m eregulati o n 906 f 
- ehemische 906 
- Neugeborenes 906 
- physikalische 906 
Wärmes t r ah lung 906.913 
Wärmever lus t bei Verbrennung 
9141 
Wärmewi rkung .a l lgeme ine 91 1 f 
- ört l iche 913IT 
- durch elektrischen Strom 
928 
- Toleranzgrenzen 911 
Wasser, freies. Clearance bei Dia -
betes insipidus 254 
- - Zufuhr 180 
- Membran t r anspo r t s t ö rung , ge-
netisch bedingte 28 
- Strahlenchemie 922 
Wasserausscheidung 174 f 
- renale, e ingeschränkte 178 




Störung im Schock 555 
Wasser-Elektrolyt-Verlust, 
Schock s. Schock, hypovolämi-
seher 
Wassergehalt des Körpers 211 
Wasserhaushalt 211 
- U n t e r e r n ä h r u n g 212 
- Un te rküh lung 907 
- Verbrennung 914 
Wasserresorption, gastrointesti-
nale 664 
- im Kolon 677.679 
Wasscrretention 541 
Wassersekretion, aktive, des 
Darms 680 
- enterale 664 
- gastrointestinale 664 
Wasserstoffausscheidung mit der 
Atemluft 57 
Wasserstoffbildung im Kolon 
678 
Wasserstoffionen 191 
- Konzentration, zerebrale 196 
- Sek re t i on , t ubu l ä r e 1921,312. 
740 f 
bei Aldosteronismus 196 
e rhöh te 1961 
- — gestörte 186 
bei Schleifendiuretikathe-
rapie 197 













Ant ikörper 655 
Wasserstoffperoxid 406 
Wasserstoff ulilisation. bakteriel-
le, im Kolon 678 
- im Kolon 678 
Wassertransport, renal - tubulärer , 
Störung 761 
- Tubulus. proximaler 736 
Wasserverlust. Diarrhoe 679 
Wasserzufuhr, tägliche 211 
Wechselfeld, elektrisches 927 
- magnetisches 927 
Wechselstrom, Reizwirkung 928 
Wedged hepatievein pressure 




- Au toan l ikö rpe r 458 
Wegener-Krankheit, renale M a n i -
festation 754 
Weichteil verkalkung bei chroni-




sche, idiopathische, chronische 
W e m icke-Aphasie 888.891 




Whipple-Krankhei l 671 
- Erreger 671 
- ZNS-Betei l igung 671 
W H W ( = Wedged hepatievein 
pressure; = Lebervenen -Ver-
schlußdruck) 700 
Widerstand 503 
- kollateraler 571 f 
- myokardialer 526 
peripherer 552 
- bei Schock 552,557 f 
- - Druck, arterieller, mittlerer 
535 
Fistel, a r te r iovenöse , g roßka -
librige, soli täre 580 
- - Hypertonie, arterielle,essen-
tielle 538 
- Regulation auf venöser Seite 
584 
Schwangerschaft 544 
Vasomotion. a r te r io lä re 582 
vaskulärer, großer Kreislauf 
503 
kleiner Kreislauf 503 
Widers tandsgefäße . Auloregula-
tion 538 
- postkapil läre 552.565 
- präkapi l läre 552,565 
Widerstandshypertonie 322 
Wiederbelebung nach U n t e r k ü h -
lung 911 
Wiedere rwärmungskr i se 908 
Von-Willebrand-Faktor 45.421 
Von-Willebrand-Svndrom 45 f, 
421 
- autosomal dominant erbliches 
45 
rezessiv erbliche 46 
- erworbenes 421 
Genlokalisation 46 
- Therapie 421 
- Vererbung 421 
Wil lkürmotorik , Basalganglien-
funktion 865 ff 
- Kleinhirnfunktion 862f 
Wilms-Tumor, Chromosomen Ver-




Windkesselfunktion. Ureter 784 
Windkesselhypertonie ( -E l a s t i -
zi tätshypertonie ) 513.543 




- Plasmozytom 418 
Wirbelsäulen Versteifung 814 ff 
Wirbelströrne 927 
Wirkung, spezifisch-dynamische, 
der Nahrung 202 
- thermogenetische, der Nah-
rung 214.217 
Wiskott-Aldrich-Syndrom 35. 
l l l . 4 1 9 . 4 5 2 f 
- Komplikat ion infektiöse 478 
Wolff-Gänge 42.355 
- Differenzierung 393 
zu männlichen Genitalorga-
nen 325f 
- Stimulation 394f 
Wolman-Krankheit 154 








te inämie . familiäre 150 
- Hypercholes te r inämie , familiä-
re 145 
Xanthin I23f 
- Oxidation zu Ha rnsäu re 128 
Xanthinoxidase 1231.128 





Xanthom. Hypercholes te r inämie . 
familiäre 145 
Xanthomatose, zc rebro lendinöse 
154 
Xanthome. eruptive 148 
- tuberöse , Dysbetalipoprotein-
ämie, familiäre 150 
- Phytos tero lämie 154 
Xant hu r e n s ä u r e . Ausscheidung. 
e rhöh te , im Harn 225 f 
Xan thurensäureaz idur ie 117 
Xan thurensäure t e s t 225 
X-Chromosom 4.42 
- brüchige Stelle 26 
- Defekt am kurzen A r m 357 
- - am langen A r m 357 
- fehlendes, in Y-Chromosom-
haltigen Zellen 23 
- pseudoautosomale Region 42 
X-Chromosomen-In aktivierung 
9 
Xenobiot ika 428 
Xenotransplantation 449 
Xeroderma pigmentosum, geneti-
sche He te rogen i t ä t 32 
Xerophthalmie 222.807 
Xerostomie 807 
45. X0-Karyotyp 25.355.357.395 
46. X X - K a r y o t y p 25.355 
- mit männl ichem Phäno typ 42, 
393 
46. X X / 4 7 . X X Y - K a r v o t v p 25 
X X - M a n n 42.393 
47. X X X - K a r y o t y p 23.25 
47 .XXY-Svndrom(=Klinefe l te r -
Syndrom) 23.25.332,395 
46 .XY-Karyo typ 25 
- mit weiblichem Phäno typ 356f 
Xyli t 55.57.60.99 
Xylildehydrogenase, N A D P - a b -
hängige 60 
Xylose 57.60 
1-Xylose, Ausscheidung im Harn 
61 
d-Xylose 57 
X-Y-Rekombina t ion 42 
4 7 - X Y Y - K a r y o t y p 23.25,397 
Y 
Y A C s 14 
Y-Chromosom 4.42 
Y-DNS-Sequenz,fehlende 357 





Zeitgeber, pelviner 339 





an l igenpräsen t i e rende 443 
- Ly mph ozytenkon takt 436 
- antige n lrage nde. E1 im i nat ion 
446^ 
- dendritische 433 
- DNS-Verte i lung 121 
- epilheloide 433 
- fetale, im müt ter l ichen Kreis-
lauf 38h 
- maligne, Sekretion, aulokrine 
898 ^ 
- mutante 28 
- nekrotische 164 
- phagozytierende 439 
Stimulation 469 
- RNS-Verte i lung 121 
- somatische. Gentherapie 49 
St rah lenschädigung 31 
- - Teilung 5 
- thecainterstitielle 346 
- Katecholaminrezeptoren 
350 
- Transformalion. maligne 898 
- virustnfizierte, Ab tü tung 44S. 
474 
- - Lyse 470 
Zellenzyme 157. 164 ff 
- Abbau 157 
- Austritt 164 
bei Zel lschädigung 164 
- Halbwertszeit 157 
- Mangel bei Zel lschädigung 
164 ^ 
- im Plasma 159.164 
- - Referenzbereiche 165f 
- Topographie 1581 
- zirkulierende. Elimination 165 
- Endozytose, rezeptorver-
mittelte 165 
Zellenzymspiegel im Plasma 
165 f 
Zellfunktion, veränder te 27 f 
Zel lhybridbildung 28 
Zel lkern . DNS-Geha l t 121 
- Enzyme 159 
- Strahlenempfindlichkeil 923 
Zellkinet ik 899 
Zel lk lone, autoreaktive. Deletion 
444 
Zel lkul tur 401 
- Untersuchung.genetische 28 
Zellmauserung 165 
Zel lmembran. Enzyme 159 
- Permeabi l i tä t ss törung durch 
elektrischen Strom 928 




Zellproliferation, g lomeruläre 
754 
- mesangiale 754 
Ze l l schäd igungdurch elektri-
schen Strom 927 f 
- Enzymaustritt 164 
- Enzymmangel 164 
- toxische 196 
Zellschrumpfung 106 
Zellschwellung 106 
Zellteilung. Kontrollverlust 40 
- U n t e r d r ü c k u n g 40 
Zel l tod , programmierter 475 
Zel lulär bedingte Krankheit 2 
Zellulose. Fermentation im Ko-
lon 677 
Zelluntergang,! [yperkal iämie 
184 
- Hyperu r ikämie 126 
Zel lvolumen. Abnahme, kom-
pensatorische 175 
- Regulation 175f 
- I one ii t ransport mechan ismus 
175 f 






Zel lzyklus 899 
Zenker-Divert ikel 648 
Zentralnervensystem. Funktion 
bei Un te rküh lung 909 
- Galaktitablagerung 96 
- Glucosebedarf 66 
- Ke tonkö rpe rve rwer tung 66 
- Kupferablagerung 871 
Zentralvene 687 
Zentromer 9f. 26 





- Bronchitis, chronische 627 
- Lungenemphysem 628f 
Zilienapparat. bronchialer 627 
Zink 209 
- Zufuhr, tägliche, empfohlene 
204.209 
Zinkmangel 2091 
Zirkula t ion s. auch Kreislauf 
- periphere. Regulation, lokale 
567 
- zentrale 567 f 
Zirkulationszeit, mittlere 499 
Zirrhose, pr imär biliäre 460.720 
- - A u t o a n l i k ö r p e r 457 




- Fol säure man gel 228 
Zoll inger-Ell ison-Syndrom 656 
Zona pellucida 346 
Zuckercarrier 55 
Zuckerwassertest 409 
Zuckerzufuhr, ü b e r h ö h t e 206 
Zweiphasenpumpe, abdomino-
thorakale 585 
Zwergwuchs. Fröhl ich-Krankhei t 
249 
- hypophysäre r 249.258 
Zyanose 514.623 
- akrale 583 
- chronisch obstruktive A tem-
wegse rkrankung 63() 
- Me thämog lob inämie 407 
Zykl isches-AMP-System 76f 
Zyklus,ovariel ler 339 ff 
- anovulatorischer 341,352 
- beim Mädchen 353 
- p r ä m e n o p a u s a l e r 358 
- - E n d o m e t r i u m v e r ä n d e r u n -
gen 372 
- Follikelphase 339 f. 341. 372 
- Androgen Sekretion 340 
- Cortisolsekretion 340 




pophysärc 342 ff 
Zyklus, ovarieller 
- - Länge 352 
- Latenzphase, verkürz te 358 
- - mit Lutealinsuffizienz 341 
- - Lutealphase 341.346.372 
Menstrualphase 341 
- ovulatorische Phase 341 
- Prostaglandine 351 
- Regulation 339 0 
- Störung 351 ff 
- - Tempoanomalie 351 f 
- - Typusanomalie 351.f 
- - ver länger ter 541 
Zymogen 721 f. 724 f 
Akt iv ierung 725 
Zystathionurie 117 
Zystinose 115 f 
Zystinurie 28.669,758 
- isolierte 758 
klassische 116 
- Prävalenz 50 
Zystische Fibrose {= Mukoviszi -
dose) 48. 113.728 
- Alkalose, metabolische 197 
- Erbgang 48 
- - Gen 48 




- — pulmonale 728 
- Suchtest 50 
Zytok inämie 557 
Zytokinbildung, Interferenz von 
Viren 476 
Zytokine 440ff. 666 
- Bindegewebsmatrix-Metabo-
lismus 802 f 
- Blutbildung 400f 
- B-Zel len-Entwicklung 435 
- En tzündung , akute 444 
- lokale 468 
- En tzündungs reak t ion 109 
- Fibrogenese der Leber 693 f 
- Fieberreaktion 474 
- Freisetzung 559 
- Glomerulonephritis 753 
- Granulopoese 405 
- Granulozyteneinschwemmung 
ins periphere Blut 413 
- HIV-Repl ika t ion 453 
- immunmodulatorische 802 
- intraovarielle 347.350 
- migralionshemmende 468 
- Pankreatitis, akute 725 
- Plasmazellen, neoplastische 
418 
- Polyarthritis, chronische 808. 
811 
- Produktion 433 
- Schock, septischer 559 
- Systemsklerose, progressive 
462 
- toxische Effekte 47^ 
- tumorinhibierende 450 
- Ü b e r p r o d u k t i o n 475 
Zytokine 
- wachstumsregulatorische 803 
- Wirkung hei Infektionskrank-
heit 474 
Zyto lyse .an t ikörperbedingte 446 
- immunologisch bedingte 474f 
Zytomegalievirus, Tumorindukti-
on 450 
Zytomegalie virus-In fektion. 
A n ä m i e , aplastische 408 
Zylomembran. Enzyme 159 
- Perme ib ih tä t ss törung durch 
elektrischen Strom 928 







- adrenales 317 
- D ü n n d a r m s t ö r u n g 674 
Zytotaxigen 404 
Zytotaxin 404 
Zytotoxische Reaktion gegen 
Bakterien 471 
Zytotoxizi tä t , durch antivirale 
An t ikö rpe r vermittelte 470 
- T-Zell-bedingte 448 
- zeilvermittelte, an t ikörpe rab-
hängige ( = A D C C ) 435.446. 
470,682 
Zytotrophoblast 3791' 
